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1.1. Anatomija srca 
 
Srce je smešteno unutar grudnog koša, neposredno iznad dijafragme, u srednjem 
medijastinumu. Varira u dimenzijama i težini, prosečno teži 250─300 g (kod žena) do 
300─350 g (kod muškaraca). Vrh srca usmeren je ka dole, ka napred i ulevo. Donji zid ili 
inferiorni naleže na dijafragmu. Srce je obavijeno fibroseroznom opnom koja se naziva 
perikard, a sastoji se iz dva dela: a) fibrozni i b) serozni perikard. Fibrozni perikard obavija 
srce pričvršćujući ga za velike krvne sudove, dok je serozni perikard zatvorena opna koja se 
sastoji iz dva sloja: visceralnog sloja ili epikardijuma, koji formira spoljašnji sloj oko velikih 
krvnih sudova i srca, i parijetalnog sloja koji formira tanku unutrašnju opnu fibroznog 
perikarda. Između ova dva sloja seroznog perikarda nalazi se tečnost koja sprečava trenje 
između srca i perikarda.1 Zid srca sastoji se iz tri sloja: (a) epikard, (b) miokard i (c) endokard 
(slika 1.1). Spoljašnji sloj koji obavija srčane komore zove se epikard, a formira se od 
visceralnog sloja seroznog perikarda. 
                                                   
Slika 1.1. Slojevi srčanog zida 
Health Care, Human Heart Anathomy Pcs. healthsiswealth.blogspot.com 
 
Središnji sloj srčanog zida naziva se miokard. Sastavljen je od troslojnog mišićnog snopa koji 
se najvećim delom nalazi u zidu leve komore i unutar interventrikularnog septuma, a čine ga 
subepikardni, središnji cirkularni i subendokardni mišićni sloj. Preostale zidove srca najvećim 
delom čine samo subepikardni i subendokardni mišićni sloj.2 Srce je podeljeno na četiri 
šupljine, međusobno odvojene mišićnim zidom različite debljine. Leva i desna pretkomora su 
male šupljine, obavijene tankim mišićnim slojem i lokalizovane su neposredno iznad leve i 
desne komore. Komore su veće šupljine od pretkomora a obavijene su debljim mišićnim 
zidom. Pretkomore primaju krv iz venskog sistema i iz pluća, zatim se kontrahuju i prebacuju 









1.1.1. Koronarne arterije i koronarne kolaterale 
 
Srce se snabdeva krvlju putem dve koronarne arterije: leve koronarne arterije (LCA) i desne 
koronarne arterije (RCA) (slika 1.2). LCA potiče iz aortnog sinusa (odvaja se pod pravim 
uglom od aorte) kao kratka glavna arterija (left main–LM). LCA se potom deli na levu prednju 
descendentnu arteriju (LAD) i levu cirkumfleksnu arteriju (LCx). LCA anastomozira sa 
posteriornom descendentnom arterijom, granom desne koronarne arterije (RCA). LAD 
snabdeva krvlju interventrikularni septum (prednje dve trećine), apeks, kao i anteriorni deo 
desne i leve komore. Glavna grana LCx je leva marginalna arterija, i kod oko 10─15% 
populacije, LCx anastomozira sa RCA i formira PDA. LCx snabdeva krvlju posteriorni zid leve 
pretkomore i superiorni zid leve komore.3 
 
Slika 1.2. Koronarne arterije 
media.radiosai.org 
                                                               
RCA potiče iz desnog aortnog sinusa, grana se na više većih arterija kao što su PDA 
(posteriorna descedentna arterija), koja ishranjuje posteriornu trećinu interventrikularnog 
septuma i atrioventrikularni čvor, zatim nodalna arterija koja ishranjuje desnu pretkomoru i 
sinuatrijalni čvor, kao i desna marginalna arterija (ishranjuje deo desne komore i inferiorni 
zid leve komore). U većini slučajeva (80–90%) RCA ishranjuje atrioventrikularni čvor. 
Koronarne arterije granaju se na manje arterije i arteriole, a one se potom granaju u završne 
arterije koje ishranjuju mišićno tkivo.4  
 
U najvećem broju slučajeva RCA je dominantna (60─65%) jer daje PDA granu (balansirana 
koronarna cirkulacija). U oko 10─15% slučajeva, PDA nastaje iz LCx (leva predominantna 
cirkulacija, slika 1.3.b). U oko 20─25% slučajeva, RCA, osim što daje PDA granu, prelazi 
posteriorni interverntikularni septum i doseže čak do leve marginalne arterije. Na taj način 
učestvuje u snabdevanju dijafragmalnog zida leve komore (desna predominantna cirkulacija, 
slika 1.3.a).5 
 
Podatak o postojanju kolateralne koronarne cirkulacije datira još iz XVI veka, mada je prvi 
put dokumentovan i objavljen 1964. godine.6 Kolateralni krvni sudovi koronarne cirkulacije 
su malobrojni, ali se kod pacijenata sa stenozom koronarnih arterija mogu pretvoriti u pravu 
LCx 
Aorta 
Left main (LM) 
   (LCA) 
RCA 
LAD   grana  
   RCA 




mrežu krvnih sudova (slika 1.3.c). Smatra se da se kolateralna mreža krvnih sudova razvija 
samo u slučajevima kada je okluzivna bolest ili stenoza koronarnih krvnih sudova dovoljno 
velika da dovede do transstenotičnog pada pritiska. Ukoliko postoji dobro razvijena mreža 
kolateralne cirkulacije kod pacijenata obolelih od signifikantne koronarne arterijske bolesti, 
deo miokarda koji se ishranjuje preko okludiranog krvnog suda zadržava bolju kontraktilnu 
funkciju u poređenju sa pacijentima bez kolateralne cirkulacije.7 
 
 
            a) dominantna RCA                               b) dominantna LCx                c) koronarne kolaterale 
Slika 1.3. Koronarne arterije: a) desna predominantna cirkulacija; b) leva predominantna 
cirkulacija; c) ilustracija koronarnih kolaterala 
Coronary atery anatomy, interventions.com 
 
Poznato je da postojanje kolaterala igra značajnu ulogu u smanjenju veličine i stepena 
oštećenja miokarda u toku akutnog koronarnog događaja. Koronarne kolaterale sposobne su 
da sačuvaju funkciju i strukturu miokarda u mirovanju, mada je kod ovakve koronarne 




1.1.2. Fiziologija koronarne cirkulacije 
 
Primarna uloga koronarne cirkulacije je da zadovolji metaboličke potrebe srca. Koronarni 
protok krvi varira od bazičnog, osnovnog protoka koji postoji u mirovanju, pa do 
maksimalnog, u zavisnosti od potrebe srca za kiseonikom. Kako bi se zadovoljile potrebe srca 
za kiseonikom, neophodan je adekvatan protok krvi. U toku opterećenja, koronarni protok 
krvi može da se poveća 4─6 puta.9 Kod nekih oboljenja kao što su hipertrofija leve komore, 
ishemija miokarda ili dijabetes melitus smanjena je mogućnost povećanja koronarnog 
protoka. Maksimalno povećanje koronarnog protoka krvi u odnosu na stanje mirovanja 
definiše se kao koronarna protočna rezerva.  
 
Fiziologija opterećenja. Test opterećenja na pokretnoj traci ili na biciklu je često korišćena 
metoda u kardiologiji, u cilju procene tolerancije na opterećenje i u dijagnostici ishemijske 
bolesti srca. Tolerancija na opterećenje zavisi od brojnih faktora, kao što su: pol, uzrast, 
fizičko-mentalno stanje, upotreba lekova, dodatne bolesti itd. Tokom opterećenja, dolazi do 
brojnih fizioloških promena. Povećava se srčana frekvenca uz porast minutnog volumena 
srca, koji se maksimalno povećava do 35 L/min (bazični 5 L/min). Najveći deo uvećanog 




minutnog volumena odlazi u mišić koji se aktivira, deo se distribuira u kožu (kompenzacija 
toplote), a deo u srce. Povećanje protoka u ovim organima nastaje kao posledica 
vazodilatacije, dok se istovremeno protok kroz bubrege i gastrointestinalni trakt smanjuje. 
 
 
1.2. Epidemiologija koronarne arterijske bolesti 
 
Bolesti srca i krvnih sudova su, već decenijama unazad, vodeći uzrok oboljevanja, radne 
nesposobnosti, izostajanja sa posla i prevremene smrtnosti (pre 65. godine) u razvijenim 
zemljama i u zemljama u razvoju.10 Na početku XX veka od kardiovaskularne bolesti umirao 
je tek svaki deseti stanovnik, da bi se na početku XXI veka, usled nove faze tzv. 
epidemiološke tranzicije, taj broj povećao na 30%. Svake godine od kardiovaskularnih bolesti 
umire preko 17 miliona stanovnika, dok samo od akutnog infarkta miokarda oboli preko 6 
miliona stanovnika, od čega se smrtni ishod javlja kod približno 25% slučajeva.11 Iako se 
različite zemlje nalaze u različitim fazama tranzicije, predviđa se da će do 2020. godine 
bolesti srca i krvnih sudova postati vodeći uzrok umiranja u svim zemljama, naročito u 
nerazvijenim. Već sada je procenjeno da preko 80% smrtnosti od svih kardiovaskularnih 
bolesti, od čega je 60% smrtnost od koronarne arterijske bolesti, potiče iz zemalja u razvoju i 
nerazvijenih zemalja.12 Danas u svetu, u strukturi umiranja od kardiovaskularnih bolesti 
dominira mortalitet od oboljenja koronarnih arterija, nakon čega sledi smrtnost od 
cerebrovaskularnih i drugih bolesti srca i krvnih sudova. 
 
U Srbiji je situacija naizgled drugačija, verovatno i zbog neadekvatnog šifriranja osnovnog 
uzroka smrti. Veliki broj umrlih od koronarne arterijske bolesti „krijeˮ se u podgrupi umrlih 
od ostalih kardiovaskularnih bolesti (u Srbiji je u poređenju sa svetom duplo veći procenat 
umrlih svrstan u grupu ostale kardiovaskularne bolesti, a skoro duplo manji u grupu 




Grafikon 1.1. Struktura umiranja od kardiovaskularnih bolesti u Srbiji (levo) tokom 2009. godine i u 
svetu (desno) tokom 2008. godine 
Institut za javno zdravlje Srbije 2010; WHO Noncommunicable Diseases 2008 
Koronarna bolest srca 
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Međutim, detaljnijom analizom pojedinačnih uzroka smrti u strukturi svih uzroka smrtnog 
ishoda, smrtnost od pojedinih kliničkih oblika koronarne arterijske bolesti je među prvih 
deset. Usled pomeranja starosne granice oboljevanja i umiranja od bolesti koronarnih 
arterija, kod osoba uzrasta 20─64 godine, smrtnost od akutnog infarkta miokarda je već na 
drugom mestu, iza mortaliteta od karcinoma pluća. 
 
Kao najteži oblik koronarne bolesti, akutni koronarni sindrom jedan je od najčešćih uzroka 
hitnog prijema i iznenadne smrti u razvijenim delovima sveta, a poslednjih decenija i u 
zemljama u razvoju.13 Prema raspoloživim podacima Registra za akutni koronarni sindrom u 
Srbiji, tokom 2009. godine ova akutna forma ishemijske bolesti srca dnevno je registrovana 
kod 63 osobe. Iste godine dnevno je od akutnog infarkta miokarda umiralo 18 osoba.14 Stope 
incidence od akutnog koronarnog sindroma su u celini veće na severu Srbije (Vojvodina) u 
poređenju sa centralnom Srbijom.14 
 
 
1.3. Patofiziologija bolesti koronarih arterija 
 
Bolest koronarnih arterija (poznata i kao koronarna bolest srca) najučestaliji je oblik srčanog 
oboljenja i u svetu predstavlja ozbiljan zdravstveni problem, koji dovodi do 
kardiovaskularnog oštećenja i do smrti. U cilju razumevanja patofiziologije i komplikacija 
koronarne arterijske bolesti vršena su brojna istraživanja. Jedna od najznačajnijih studija 
sprovedena je 1948. godine u Framingham-u (Massachusetts, USA) i poznata je kao 
„Framingham studijaˮ. Studija je trajala tri godine a uključila je 5127 asimptomatskih 
ispitanika, obezbedivši informacije o različitim aspektima koronarne bolesti srca.15  
 
Danas su uzroci koronarne arterijske bolesti dobro poznati. Dodatna istraživanja bavila su se 
razumevanjem kako modifikovanih (dijabetes melitus, hipertenzija, povišen serumski 
holesterol, gojaznost, pušenje i manjak fizičke aktivnosti) tako i nemodifikovanih faktora 
rizika (pol, porodična anamneza, rasna pripadnost i genetski faktori).  
 
Razumevanje patofiziologije neophodno je radi razumevanja postojećeg i budućeg obima 
radionuklidnog imidžinga u bolestima koronarnih arterija. Usvojeno je saznanje da 
radionuklidni imidžing demonstrira različite aspekte patofiziologije i biologije, s ciljem 
prevencije i monitoringa progresije koronarne arterijske bolesti. Oboljenje koronarnih 
arterija dovodi do ishemije miokarda, infarkta miokarda ili srčane slabosti a povremeno i do 
iznenadne smrti (slika 1.4).  
 
Nesklad između potreba za kiseonikom i mogućnosti snabdevanja kiseonikom vodi ka 
ishemiji miokarda.16 Povećanje potreba za kiseonikom može nastati zbog povećane srčane 
frekvence ili nekog drugog fiziološkog stanja. Smanjeno snabdevanje kiseonikom najčešće je 
rezultat koronarnog spazma ili opstrukcije, a kod bolesti koronarnih arterija ishemija 
miokarda najčešće nastaje kao posledica oba navedena faktora. Klinički se ovo stanje 
manifestuje kao angina pektoris, sa promenama ili bez promena ST segmenta na 
elektrokardiogramu (EKG).  
 
Patofiziologija ateroskleroze obuhvata kompleksnu interakciju između endotelnih ćelija, 
glatkomišićnih ćelija, trombocita i leukocita. Inflamacija krvnog suda, nakupljanje lipida, 




kalcijuma i ćelijskih elemenata unutar krvnog suda dovodi do formiranja plaka. Opisani 
proces vremenom vodi ka vaskularnom remodelingu, opstrukciji lumena, poremećaju krvnog 
protoka i smanjenom snabdevanju miokarda kiseonikom. 
 
                                             
Slika 1.4. Kaskada koronarne arterijske bolesti 
 
Najranije promene kod ateroskleroze su „masne naslageˮ koje naležu na intimu zida krvnog 
suda i najvećim delom se sastoje od, lipidima obavijenih, makrofaga, T-limfocita i 
glatkomišićnih ćelija. Ovakve promene mogu se naći u aorti i unutar koronarnih krvnih 
sudova kod mladih osoba. Taloženjem lipida i proliferacijom glatkomišićnih ćelija, „masne 
naslageˮ se pretvaraju u fibrozni plak debljine nekoliko milimetara. Brojni faktori kao što su 
faktor rasta (PDGF–platelet-derived growth factor), eikozanoidi (hidrolizirani estri 
holesterola), citokini (tumor-nekrotizujući faktor, interleukin-1 i interferon) i azotni oksid 
igraju ulogu u proliferaciji i migraciji glatkomišićnih ćelija. 
 
Dalje napredovanje rane faze aterogeneze blisko je povezano sa disfunkcijom endotela. 
Fibrozni plak dovodi do remodeliranja krvnog suda, progresivnog suženja i poremećenog 
protoka. Ruptura zaštitnog fibroznog čepa usled slabosti nalegajućeg endotelijuma dovodi 
do izlaganja trombogenog materijala plaka cirkulišućoj krvi. Kao rezultat formira se 
uznapredovala ili komplikovana lezija. Ruptura plaka može dovesti do formiranja tromba, 
parcijalne ili potpune okluzije krvnog suda ili do organizacije tromba unutar plaka koja 
dovodi do dalje progresije aterosklerotske lezije. 
 
 
1.3.1. Disfunkcija endotela i ateroskleroza 
 
Italijanski lekar Marcelo Malpighi (1628─1694) opisao je postojanje tankog sloja koji obavija 
unutrašnju površinu krvnih sudova poznatog kao „vaskularni endotelijumˮ. Endotelijum je 
vazoaktivan organ koji sekrecijom vazopotentnih materija (vazodilatatori i vazokonstriktori) 
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vazokonstrikcijom. Međutim, varijacije u snabdevanju miokarda kiseonikom utiču na 
održavanje ove ravnoteže.18  
 
Najvažniji faktor u funkcionisanju endotelijuma kao vazoaktivnog organa je azotni oksid.19 U 
normalnim uslovima azotni oksid se neprestano oslobađa čime održava vazodilataciju, 
sprečavajući agragaciju trombocita i proliferaciju glatkomišićnih ćelija. Kod disfunkcije 
endotela, dolazi do gubitka azotnog oksida, kako zbog smanjene sinteze tako i zbog ubrzanog 
raspadanja azotnog oksida. Većina faktora rizika kao što su pušenje cigareta, dijabetes 
melitus, dislipidemija, hipertenzija, starost i menopauza dovode do oštećenja endotel-       
zavisne vazodilatacije. U ovoj fazi dolazi do povećanja propustljivosti endotela za 
lipoproteine i druge činioce plazme. Gubitak endotel-zavisne vazodilatacije najverovatnije 
predstavlja prvi korak u nastanku ateroskleroze. Radionuklidni imidžing detektuje upravo ove 
abnormalnosti perfuzije koje se javljaju kod endotelne disfunkcije.20  
 
Kod akutnog koronarnog sindroma (nestabilna angina pektoris ili akutni infarkt miokarda) 
dolazi do pucanja odnosno rupture plaka, sa sledstvenom agregacijom trombocita i 
formiranjem tromba. Ruptura plaka se najčešće dešava kod uznapredovalih lezija koje su 
prekrivene veoma tankom fibroznom opnom. Pacijenti kod kojih postoje uznapredovali ili 
komplikovani plakovi imaju povišen nivo serotonina koji se oslobađa agregacijom 
trombocita. Svaka redukcija nivoa azotnog oksida dovešće do pojačane vazokonstrikcije, što 
svakako može dovesti do dodatne destabilizacije. Molekul azotnog oksida najverovatnije ima 
odlučujuću ulogu u regulaciji širokog spektra fizioloških procesa kao što su vazodilatacija, 
inflamacija i imunološke promene.19,21 
 
Danas je prihvaćeno da je insulinska rezistencija i grupa udruženih abnormalnosti takođe 
odgovorna za disfunkciju endotela i predstavlja važan rizikofaktor u razvoju ateroskleroze. 
Modifikacija rizikofaktora poboljšava ne samo funkciju endotela već i ishod koronarne 
arterijske bolesti.22,23 
 
Još jedan faktor koji igra ulogu u razvoju koronarne arterijske bolesti jeste inflamacija nastala 
kao posledica oštećenja intime arterija pod dejstvom inflamatornih markera, na prvom 
mestu C-reaktivnog proteina (CRP). Povišen nivo CRP-a prediktor je rizika nastanka infarkta 
miokarda, ishemijskog šloga ili perifernog vaskularnog oboljenja. Dejstvo aspirina direktno je 
povezano sa markerima zapaljenja pa je tako protektivni efekat aspirina izraženiji kod 








Na grčkom jeziku reč ἀθήρα (athera) znači „fokalna akumulacijaˮ a σκλήρωσις (sclerosis) znači 
„zadebljanjeˮ. Klinički koronarna arterijska bolest nastaje kao posledica ateroskleroze, gde 
dolazi do suženja arterija usled formiranja holesterolskog plaka. Agregacija krvnih 
komponenti na površini ovih plakova rezultuje formiranjem tromba (slika 1.5).  
 





Slika 1.5. Faze razvoja ateroskleroze 
http://www.doctortipster.com 
 
Aterosklerotske lezije identifikovane su prvi put 1829. godine kada je patolog Jean Lebstein 
prvi iskoristio ovaj termin.25 Krajem XIX veka definisana je lipidna hipoteza, prema kojoj su 
taloženje lipida i fibrinski depoziti igrali najznačajniju ulogu u patogenezi ateroskleroze. 
Virchow je kasnije povezao inflamaciju sa ovim oboljenjem i danas je poznato da je hronična 
inflamacija usko vezana za ranu fazu koronarne arterijske bolesti, naročito za rupturu plaka i 
razvoj tromboze. Ludwig Aschoff (nemački lekar, 1866–1942) je identifikao dve odvojene 
komponentne u etiopatogenezi ateroskleroze – lipidnu i fibroznu, i razgraničio pojmove 
ateroze kod dece i adolescenata i ateroskleroze kod odraslih. Takođe je bio jedan od prvih 
koji su zastupali ideju da se razvoj ateroskleroze odvija u fazama. Bolest se razvija 
asimptomatski, sporo napreduje i ostaje nezapažena sve dok se ne jave prve tegobe. 
 
Uloga tromboze, metabolizma lipida i inflamacije istraživana je na ćelijskom i molekularnom 
nivou rezultirajući novim dijagnostičkim i terapetskim strategijama, i istovremeno je 
doprinela upotrebi termina aterotromboza.26 Aterotromboza se definiše kao sistemsko 
oboljenje velikih i srednje velikih arterija (spoljašnjeg dijametra >2 mm) a karakteriše ga 
formiranje lezije ili plaka. Osnovne komponente aterosklerotskog plaka su ekstraćelijski 
matriks, kolagen, proteoglikani, holesterol, estri holesterola, fosfolipidi, makrofagi, 
T─limfociti, glatkomišićne ćelije i trombotična masa sastavljena od trombocita i depozita 
fibrina. Oštećenje najvećim delom zahvata intimu krvnog suda, ali u manjoj meri mogu biti 
zahvaćeni i medija i adventicija. Plak je najčešće lokalizovan proksimalno od mesta granjanja 
krvnog suda, na mestima manjeg protoka krvi. Manji protok krvi omogućava duži kontakt 
trombocita i endotelne površine čime se povećava tendecija za razvoj adhezije trombocita. 
 
 
1.4.2. Faze aterotromboze 
 
Histološka klasifikacija humanih aterosklerotskih lezija definisana je 1995. godine od strane 
Komiteta u okviru Američkog udruženja za srce (Committee on Vascular Lesions of the 
Council on Atherosclerosis - American Heart Association). Klasifikacija je obeležena rimskim 
brojevima i predstavlja pokušaj korelacije izgleda lezije na imidžing studijama sa izgledom 
histološke lezije i sa kliničkim manifestacijama (slika 1.6). 
zdrav krvni  sud masni depozit 
suženje krvnog suda formiranje tromba 






Slika 1.6. Faze aterotromboze 
Corti R, Am J of Medicine 2002;113(8):668─80 
 
Faza 1. Lezije su male i asimptomatske. Mogu se sastojati od makrofaga i kapljica masti (tip 
I); zatim od makrofaga i glatkomišićnih ćelija sa primesama depozita lipida (tip II ili tzv. 
masne pruge odosno fatty streaks); tip III sadrži kapljice masnoća i u ekstraćelijskom 
prostoru a može se uočiti i oštećenje intime glatkomišićnih ćelija. 
 
Faza 2. Ove lezije, iako ne moraju dovesti do stenoze krvnog suda, mogu evoluirati u akutnu 
fazu 3 ili fazu 4. Tip IV ili atheroma je lezija koju karakteriše akumulacija ekstraćelijskih lipida 
u vidu lipidnog jezgra. Najčešće se u ovoj fazi ne viđa povećanje fibroznog tkiva niti 
tromboza. Faza IV smatra se uznapredovalom zbog histološke slike dezorganizacije intime 
lipidnim jezgrom. Periferija ovakve lezije može biti podložna rupturi (slika 1.7).  
 
 
Slika 1.7. Poprečni presek koronarne arterije koja sadrži rupturirani plak uz tromb bogat 
trombocitima. Bojenje Trichrome: tromb─crvena, kolagen─plava i lipidi─neobojena 
Hursts the Heart. 10th edition. Fuster V, et al., editors. McGraw-Hill, 2001:1065–94 
 
Kod tipa V dolazi do formiranja obilnih fibroznih formacija (slika 1.8). Ukoliko je lipidno 
jezgro prekriveno fibroznim tkivom nastaje fibroaterom (Va) a ukoliko je kalcifikovano u 
pitanju je kalcifikovana lezija ili calcific-Vb lezija. Kada lipidno jezgro nedostaje a intima je 
prekrivena samo fibroznim slojem govorimo o fibrotičnoj leziji ili  fibrotic-Vc leziji. 
 





Slika 1.8. Visokorizičan plak: a) veliko lipidno jezgro sa fibroznim poklopcem; b) na većem 
uveličanju vide se eritrociti unutar lipidnog jezgra što ukazuje na preteću rupturu. Bojenje 
Trichrome: eritrociti─crvena, kolagen─plava i lipidi─neobojena 
Schaar JA, et al. Eur Heart J 2004;25:1077–82 
 
Faza 3. Ova faza (tip VI) karakteriše se rupturom lezije tipa IV ili V; uzrok je značajnog 
morbiditeta i mortaliteta od ateroskleroze. 
 
Faza 4. Nastaje kao akutna komplikacija lezije tipa VI uz razvoj okluzivne tromboze (slika 1.9), 
uzrok je akutnog koronarnog sindroma, retko je asimptomatska. 
 
 
Slika 1.9. Ruptura plaka. Poprečni presek koronarne arterije sa stenotičnim aterosklerotičnim 
plakom i stenotičnim trombom. Bojenje Trichrome: tromb─crvena, kolagen─plava i 
lipidi─neobojena 
Fuster V, J Am Coll Cardiol 2005;46(6):937─54 
 
Faza 5. Ukoliko lezije calcific-Vb ili fibrotic-Vc dovedu do angine, govorimo o fazi 5, iako i 
ovakve lezije mogu ostati asimptomatske u slučaju postojanja dobro razvijenih kolaterala. 
 
 
1.4.3. Koronarne intervencije 
 
Koronarne intervencije su važna grupa nehirurških procedura koje se koriste u tretiranju 
stenotničnih koronarnih arterija. Najčešće korišćene intervencije su perkutana 
transluminalna koronarna angioplastika (PTCA) i intrakoronarni stent. 
 
PTCA. Upotreba balona u cilju povećanja lumena stenoziranog krvnog suda njegovim 
naduvavanjem (ekspanzijom) u upotrebi je skoro 30 godina unazad (slika 1.10). Kao rezultat 
dolazi ne samo do formiranja neointime krvnog suda nego i do remodeliranja krvnog suda 
čime se obezbeđuje dugoročni efekat PTCA.27 Morfološke promene uključuju rupturu plaka, 
disekciju plaka, hemoragiju unutar plaka, emboliju plaka i trombozu. Uobičajeni nalaz kod 
ovakvih krvnih sudova je proliferacija fibro-intime, dok je patohistološki nalaz davno 
a) b) 




tretiranih i sveže tretiranih lezija varijabilan. Starije lezije sadrže veću količinu kolagena, dok 
se nedavno tretirane lezije najvećim delom sastoje iz rastresitih ćelija vezivnog tkiva. 
 
 
Slika 1.10. Ekspandirani balon koji pritiska stenotični deo koronarne arterije 
Dorland's Medical Dictionary for Health Consumers, 2007 
 
Intrakoronarni stent. Intrakoronarni stentovi su metalne proteze koje se plasiraju u lumen 
krvnog suda, a kada se prošire, obezbeđuju dugotrajnu prolaznost krvnog suda (slika 1.11). 
Neki stentovi su obloženi polimerima ili lekovima, koji se sporo oslobađaju u dužem 
vremenskom periodu. Stentovi su veoma savitljivi i njihova obrada u patohistološkoj 
laboratoriji (traganje za trombozom, proliferacijom fibrointime ili destrukcijom medije) mora 
biti veoma pažljiva. Zabeležene su i promene medije u smislu inflamacije, dominacije 
eozinofilnih granulocita, reakcije na strano telo uz prisustvo džinovskih ćelija. Ovakve 
promene su češće kod implantacije stentova obloženih lekovima, a uočavaju se u svim 
slojevima zida krvnog suda.28  
 
 
Slika 1.11. Implantacija (a) i ekspanzija (b) stenta u stenotični deo koronarne arterije (c) 
University of Maryland Medical Center; http://umm.edu/coronary-artery-disease 
 
 
1.4.4. Koronarni arterijski bajpas graft 
 
Venski bajpas graft vene safene (SVBG). Upotreba vene Safene u svrhe aorto-koronarnog 
bajpasa dovela je do revolucije u polju interventne kardiologije. Međutim, visoka stopa 
reokluzije aterosklerotskim procesom često dovodi do neuspeha intervencije. Graft-zavisni 
faktori (lokalizacija grafta) kao i graft-nezavisni faktori (disfunkcija leve komore, uzrast 
pacijenta) utiču na prognozu uspeha SVBG-a. Patofiziologija se karakteriše sa tri procesa koja 
se međusobno preklapaju, a to su tromboza, hiperplazija fibrointime i ateroskleroza venskog 
grafta. Morfološki ateroskleroza koja zahvata graft drugačijeg je izgleda u poređenju sa 
aterosklerozom krvnog suda. Aterosklerozu grafta karakteriše difuzna i koncentrična 
a) b) c) 




zahvaćenost krvnog suda. Aterosklerozni plak grafta vene safene odlikuje se slabim ili 
potpuno odsutnim fibroznim poklopcem, bogatim infiltratom inflamatornih ćelija uključujući 
i džinovske ćelije bogate lipidima.29 Kontakt cirkulišuće krvi sa lipidnim debrisom i ćelijskim 
komponentama utiče na stvaranje fragilne i trošne lezije sa rizikom nastanka embolije od 
aterosklerotskog debrisa, naročito tokom reoperacije ili angioplastike. 
 
Arterijski graft mamarije interne. Graftovi leve interne mamarne arterije (LIMA) imaju 
signifikantno veću stopu prohodnosti i danas su preferirani graft izbora u revaskularizaciji, 
naročito kod ishemije leve komore. Sternum, koji se normalno snabdeva krvlju ovom 
arterijom, može bez posledica da podnese značajno manji dotok krvi koji nastaje kao 
posledica uklanjanja ove arterije. Istovremeno, LIMA je jedna od retkih arterija koja može biti 
uklonjena bez posledica. Endotelna funkcija LIMA bolja je od endotelne funkcije vene safene, 
zahvaljujući čemu se proces ateroskleroze ređe i sporije razvija. Druge prednosti upotrebe 
LIMA u svrhe revaskularizacije u odnosu na venski graft su i činjenica da je snabdevanje 
krvlju samog krvnog suda nezavisno od vasa vasorum (sitni krvni sudovi koji ishranjuju zidove 
većih krvnih sudova) zahvaljujući tankoj mediji, zatim da LIMA po svojoj strukturi odgovara 




1.4.5. Ishemijska bolest srca 
 
Ishemijska bolest srca je grupa međusobno sličnih stanja ili sindroma nastalih usled ishemije 
miokarda, najčešće kao posledica aterosklerotične stenoze ili okluzije koronarnog krvnog 
suda.  
 
Ishemijska bolest srca klinički se ispoljava kao jedan od sledećih kliničkih sindroma: 
a) Akutni infarkt miokarda 
b) Angina pektoris 
c) Poremećaj srčanog ritma 
d) Srčana insuficijencija 
e) Iznenadna srčana smrt. 
 
Zbog nesklada u potrebama miokarda za kiseonikom i oštećenja koronarne perfuzije, dolazi 
do brojnih funkcionih i biohemijskih promena u miokardu, koje se razvijaju od reverzibilnih 
do ireverzibilnih. Nedostatak kiseonika vodi ka prestanku oksidativne fosforilacije 
mitohondrija a time i prestanku produkcije adenozin-trifosfata (ATP). Smanjenje ATP-a i 
akumulacija laktata u ishemičnom miocitu dovodi do oštećenja transportnog mehanizma 
membrana i povećanja intraćelijskog kalcijuma, i konačno do oštećenja citoskeleta. U 
procesu oštećenja ishemičnih miocita podjednaki značaj imaju i apoptoza (sa smanjenjem 
volumena ćelije) i onkoza (otok ćelije). Apoptoza je energetski-zavisan proces (produkcija 
ATP-a), tako da će u zavisnosti od stepena smanjenja ATP-a zavisiti i vrsta procesa 
odgovornog za oštećenje ishemičnog miocita. 
 
Infarkt miokarda karakteriše se nekrozom miocita usled ishemije. Proces nekroze uvek 
započinje u subendokardu zbog prestanka dotoka krvi u epikard. Nekroza zatim vremenom 
napreduje kao talas od subendokarda do subepikarda, u zavisnosti od trajanja nekroze i 




dostupnosti farmakološke ili mehaničke trombolitičke terapije. Tako se razvijaju dva oblika 
infarkta: subendokardni, koji zahvata samo subendokardni deo miokarda, ili transmuralni 
koji zahvata celu debljinu zida miokarda. Ishemijske promene mogu biti regionalne 
(zahvatajući irigaciono područje veće koronarne arterije) ili difuzne. Subendokardni infarkti 
najčešće nastaju kao posledica generalizovane hipoperfuzije miokarda pa su prema 
distribuciji difuzni ili multifokalni, i zahvataju unutrašnju trećinu ili polovinu zida leve 
komore. Transmuralni infarkti najčešće su posledica okluzije veće koronarne arterije, obično 
su regionalni a zahvataju celu debljinu zida leve komore. 
 
Infarktna lezija može zahvatiti bilo koji deo miokarda. S obzirom na poznavanje anatomije 
koronarnih arterija, uz poznavanje irigacionih područja svake od koronarnih arterija,  
lokalizacija mesta infarkta odnosno deo zida leve komore koji je zahvaćen infarktnim 
procesom može nam pomoći u predviđanju koja je od tri najveće koronarne arterije 
odgovorna za infarktnu leziju (tabela 1.1). 
 
 
Infarkt Okludirani sud Mesto 





anteriorni zid LK i sledstvene 
2/3 interventrikularnog 
septuma 
Posteriorni ili dijafragmalni 
infarkt 
RCA posteriorni zid LK i 
posteriorna 1/3 septuma 
 
Tabela 1.1. Mesta infarktnog područja miokarda bazirano na zahvaćenom krvnom sudu 
 
Funkcione promene mogu se detektovati već nakon 10 minuta od okluzije koronarnog 
krvnog suda. Kontrakcije miokarda su depresirane (prestaju) i miokard postaje cijanotičan. 
Kontrakcije se najčešće brzo ponovo uspostavljaju u slučaju brze rekanalizacije. Međutim, 
ukoliko se kontrakcije i nakon više sati od okluzije ne oporavljaju, govorimo o „ošamućenomˮ 
ili „stunnedˮ miokardu. Većina histoloških promena u infarktnom miokardu mogu se 
detektovati tek po isteku 12–18 časova. Međutim, histohemijsko bojenje sa trifenil-
tetrazolijum hloridom već posle 2–3 sata identifikuje infarktne regije (neobojena područja) 
od očuvanih mocita (obojena područja). Granice infarktnog područja u roku 3–7 dana 
postaju jasne, a čine je hiperemična područja hipervaskularizovanog granulacionog tkiva. 
Posle 2–3 nedelje infarktna regija se razmekšava, granulaciono tkivo biva zamenjeno 
kolagenom i fibrinom, da bi se u narednim nedeljama formirao čvrst fibrozni ožiljak. 
 
Dva slična, ali ipak drugačija procesa, dešavaju se posle infarkta miokarda. Ekstenzija infarkta 
je rezultat ponavljanih epizoda ishemije u susednom delu miokarda i karakteriše se 
histološkom slikom centralne infarktne zone u oporavku i periferije koja pokazuje različite 
faze evolucije ishemije. Ekspanzija infarkta je izmena topografije komore usled istanjenja i 
izduživanja infarktnog segmenta, najčešće se sreće kod pacijenata sa velikim, transmuralnim, 
anteriornim infarktom miokarda. Postoji više mogućih mehanizama ovakve izmene komore: 
istanjenje može biti rezultat rupture ćelija, izduženja miocita ili raslojavanja grupa miocita 




tako da se manji broj ćelija raspoređuje preko zida komore.30 Ovaj proces se lako razlikuje od 
ekstenzije infarkta po odsustvu dodatne nekroze miocita. 
 
Postoji nekoliko postinfarktnih komplikacija koje se mogu svrstati u grupu patoloških 
komplikacija infarkta miokarda. Ruptura miokarda nastaje kao posledica rupture papilarnog 
mišića, a najčešće se viđa kod posteroinferiornog infarkta uzrokovanog okluzijom desne 
koronarne arterije (RCA). Viđa se još i ruptura interventrikularnog septuma i spoljašnja 
ruptura koja je češća kod žena. Ventrikularni septalni defekt nastaje kod transmuralnog 
infarkta interventrikularnog septuma i praćen je akutnim nastankom levo-desnog 
ventrikularnog šanta. Infarkt desne komore viđa se kod pacijenata sa već postojećom 
ishemijskom bolesti srca i hipertrofijom desne komore. Aneurizma komore je učestala 
komplikacija transmuralnog infarkta (najčešće anteriornog) uz dobro stanje preostalog 
miokarda. Aneurizma se može razviti u roku od više dana, nedelja, meseci. Mogu biti 
udružene sa ventrikularnim aritmijama, smanjenom ejekcionom frakcijom ili muralnim 
trombom kada postoji opasnost od sistemske embolije. Pseudoaneurizma je oblik rupture 
zida leve komore gde aneurizmatski deo zida sadrži krvni ugrušak (perikard sprečava 
iskrvarenje). Dresslerov sindrom ili postinfarktni sindrom retko se razvija nekoliko dana ili 
nedelja nakon akutnog infarkta miokarda a karakteriše se porastom telesne temperature i 
perikarditisom. Hronična ishemijska bolest srca je slabost srčanog mišića uzrokovana ožiljnim 
tkivom starog infarkta. Razvija se ishemijska kardiomiopatija praćena uvećanom, dilatiranom 
levom komorom oslabljene funkcije.  
 
Pojam hibernacije miokarda od posebnog je značaja za razumevanje razvoja i progresije 
ishemijske kardiomiopatije, a odnosi se na stanje perzistentne regionalne ventrikularne 
disfunkcije kod pacijenata sa bolešću koronarnih arterija.31 Ovo stanje je potencijalno 
reverzibilnog karaktera uz pravovremenu revaskularizaciju. Patofiziologija hibernisanog 
miokarda je kompleksna. Smatra se da je, i pored smanjenog koronarnog protoka, 
metabolička aktivnost dovoljna da spreči nekrozu, ali svakako dolazi do smanjenja 
kontraktilnih elemenata kardiomiocita, gubitka miofilamenata i dezorganizacije citoskeletnih 
proteina. Uočavaju se inflamatorne promene u srčanom intersticijumu koje vode do 
fibroznog remodelinga, fibroze i disfunkcije. Sa uspostavljanjem revaskularizacije, bilo 
hirurškim putem uz pomoć koronarnih bajpasa ili PTCA, dolazi do jasnog oporavka 
hibernisanog miokarda. 
 
Reperfuzija ili ponovno uspostavljanje perfuzije u regijama zahvaćenim infarktom dovodi do 
makroskopskih i mikroskopskih promena. Makroskopski, reperfundovana područja su 
hiperemična i ne izblede tako brzo kao nereperfundovani infarkti. Histološki, ovakvi infarkti 
se manifestuju akutnom inflamacijom odnosno brzom akumulacijom neutrofilnih 
granulocita. Jedan od znakova reperfuzijom uzrokovanih promena jeste kontrakciona traka 
nekroze. Reperfuzija može uzrokovati masovno oštećenje membrane miocita uz nagli priliv 
kalcijuma koji dalje dovodi do hiperkontraktibilnosti preostalih vijabilnih miocita.32  
 
 
1.5. Faktori rizika u razvoju bolesti koronarnih arterija 
 
Etiopatogeneza bolesti koronarnih arterija nije u potpunosti razjašnjena. Zbog toga se govori 
o faktorima rizika koji predisponiraju određene osobe ili određenu populaciju da oboli od 




koronarne arterijske bolesti sa većom učestalošću nego populacija koja nije izložena istim 
faktorima rizika. Glavni nezavisni faktori rizika za pojavu koronarne arterijske bolesti su: 
pušenje cigareta, povišen krvni pritisak, povećani ukupni serumski holesterol, povišen nivo 
lipoproteina male gustine (LDL ─ low density lipoproteins), nizak nivo lipoproteina velike 
gustine (HDL ─ high density lipoproteins), dijabetes melitus, muškarci starosti >55 godina, 
žene posle menopauze, žene starosti >65 godina i starije životno doba kod oba pola. 
Predisponirajući faktori rizika za nastanak koronarne arterijske bolesti su sledeći: gojaznost, 
abdominalna gojaznost, mala fizička aktivnost, sedentarni način života, pozitivna porodična 
anamneza za ishemijsku bolest srca u ranijem životnom dobu (<55 godina kod muškaraca; 
<65 godina kod žena), etničke karakteristike i psihosocijalni faktori. Uslovni faktori rizika za 
nastanak koronarne arterijske bolesti su: povišeni trigliceridi, povišene male LDL cestice, 
povišen homocistein, povišen lipoprotein (Lp-a), povišen fibrinogen, povišeni inflamatorni 
markeri (CRP). 
 
Evropsko udruženje kardiologa je kao svoj cilj zacrtalo da nijedno novorođeno dete u trećem 
milenijumu ne umre i ne oboli od koronarne arterijske bolesti pre svoje 65. godine života. 
Kao primarnu prevenciju preporučilo je „šifruˮ koja glasi 0-3-5-140-5-3-0, a koja upućuje na 
zdrav način života i kontrolu faktora rizika: 0 – bez pušenja (ni aktivno ni pasivno), 3 – 
preporučuje se najmanje 3 kilometara šetnje dnevno ili 30 minuta umerene fizičke 
aktivnosti, 5 – preporučljivo je imati 5 obroka dnevno na bazi voća i povrća (najmanje 400-
600 g), 140 – sistolni krvni pritisak manji od 140 mmHg, 5 – ukupni holesterol manji od 5 
mmol/l, 3 – LDL holesterol manji od 3 mmol/l, 0 – bez gojaznosti i šećerne bolesti.33 
 
 
1.5.1. Dijabetes melitus 
 
Dijabetes melitus (DM; latinski: diabetes mellitus; grčki: διαβήτης) je jedna od najučestalijih 
hroničnih oboljenja u svetu. Radi se o hroničnom sistemskom poremećaju metabolizma, koji 
se karakteriše hiperglikemijom. Smatra se da je reč dijabetes prvi je upotrebio Appollonius iz 
Memfisa oko 250. godine pre n. e. Ona je izvedena iz grčke reči διαβαιηειη koja u prevodu 
znači ’teče kroz’ što je jedan od glavnih simptoma ove bolesti – neprestano uzimanje 
tečnosti i prekomerna produkcija urina. Thomas Willis (engleski lekar, 1621─1675) je 1675. 
godine na postojeći naziv dijabetes dodao mellitus (reč izvedena iz latinskog i u prevodu 
znači „sladakˮ) označavajući jedan od simptoma – sladak ukus urina obolelih od DM.  
 
DM je uslovljen naslednim faktorima, a nastaje zbog smanjene sekrecije ili smanjenog 
biološkog dejstva hormona insulina, odnosno kombinacijom ova dva faktora. Usled 
nedostatka insulina, poremećena je razmena ugljenih hidrata, lipida i proteina u organizmu, 
a nakon dužeg vremena dolazi do poremećaja strukture i funkcije krvnih sudova, nerava i 
brojnih drugih organa i organskih sistema.  
 
DM se danas ubraja među najčešća endokrinološka oboljenja, sa prevalencom stalnog 
porasta (naročito u razvijenim zemljama sveta), kao rezultat modernog stila života i 
povećanja broja spoljašnjih etioloških činilaca, među kojima se posebno izdvaja gojaznost. 
DM se najčešće javlja u starijem životnom dobu kao posledica brojnih degenerativnih i 
sklerotičnih promena u organizmu (koje zahvataju i pankreas), a kod mladih osoba može 




nastati usled genetskih poremećaja ili oštećenja pankreasa kod određenih zaraznih 
oboljenja.  
 
Klasifikuje se kao DM tip 1, koji čini oko 10% slučajeva, i DM tip 2 koji čini oko 90% slučajeva. 
Incidenca je u porastu i procenuje se da će broj obolelih u svetu porasti sa 135 miliona 
(1995) na 300 miliona obolelih do 2025. godine.34 Kardiovaskularne komplikacije su vodeći 
uzrok morbiditeta i mortaliteta kod obolelih od DM.35 
 
Dijabetes melitus smatra se nezavisnim faktorom rizika u nastanku kardiovaskularne bolesti 
kod žena i muškaraca. Oboleli od DM tip 2 imaju 2─3 puta veću incidencu obolevanja od 
bolesti vezanih za aterome.36 Oboleli od DM tip 1 imaju 10 puta veću šansu da obole od 
kardiovaskularnog oboljenja u poređenju sa nedijabetičarima istog uzrasta.37  Brojni su 
razlozi zbog kojih je stopa smrtnosti veća kod obolelih od DM u poređenju sa 
nedijabetičarima: bezbolna ishemijska bolest srca ili „silentˮ ishemija, prisustvo 
komorbiditeta, srčana slabost, kardiomiopatija koja se može razviti sa bolešću koronarnih 
arterija ili bez nje i hipertenzija.38 
 
Epidemiološke studije pokazale su da je povišen nivo glukoze povezan sa povećanom šansom 
za razvoj kardiovaskularnog događaja.39 UKPDS grupa (Engleska prospektivna studija o 
dijabetesu ─ United Kingdom Prospective Diabetes Study) demonstrirala je povećan rizik od 
kardiovaskularnog događaja proporcionalno povećanju glikoziliranog hemoglobina iznad 
6,02%. Takođe su dokazali da regulacija glukoze u krvi smanjuje mikrovaskularne 
komplikacije kod DM tip 2, ali ne utiče na smanjenje makrovaskularnog događaja.40 
Hiperglikemija povećava stvaranje reaktivnog kiseonika, aktivaciju protein kinaze i utiče na 
metabolizam lipida, a sve to dovodi do promene funkcije endotela, glatkomišićnih ćelija i 
trombocita. 
 
Dislipidemija je još jedan metabolički poremećaj koji je povezan sa DM. DM tip 1 povezan je 
sa dislipidemijama koje su zavisne od dobre kontrole serumske glukoze, i kod pacijenata koji 
nisu dobro kontrolisani najčešće se razvija poremećaj LDL-a.41 DM tip 2 treba posmatrati kao 
komponentu znatno šireg metaboličkog sindroma. Oboleli od DM tip 2 najčešće imaju 
aterogeni lipidni profil praćen povećanjem triglicerida, smanjenjem HDL-a, povećanjem LDL-
a i smanjenjem lipoproteinske lipaze (LPL), što dovodi do povišenog nivoa aterogenih 
triglicerida. Aterogeni trigliceridi ili trigliceridi bogati lipoproteinima smanjuju nivo HDL-a.42 
Kod obolelih od DM tip 2, ozbiljnost nalaza koronarnog oboljenja je u bliskoj vezi sa 
vrednostima aterogenih triglicerida.  
 
Insulinska rezistencija postoji kod oko 80% obolelih od DM tip 2. Povezana je sa drugim 
tradicionalnim faktorima rizika za koronarnu arterijsku bolest kao što su gojaznost 
androidnog tipa, dislipidemija, hipertenzija, hiperkoagulabilnost, inflamacija niskog stepena i 
poremećaj vaskularne reaktivnosti.43 Ovo stanje poznato je pod imenom metabolički 
sindrom. Haffner i saradnici su pokazali da je metabolički sindrom čest i da je usko povezan 
sa povećanim rizikom za nastanak koronarnog oboljenja i DM tip 2 kod osoba oba pola.44  
 
Kod obolelih od DM zapaža se i poremećaj funkcije ćelija endotela, glatkomišićnih ćelija, 
monocitno-makrofaznog sistema, funkcije trombocita i procesa koagulacije, a sve navedeno 
čini obolele od DM podložne ubrzanom razvoju ateroskleroze. Endotel je unutrašnji sloj zida 




krvnog suda koji je aktivno zadužen da reguliše tonus i propustljivost krvnog suda, održava 
ravnotežu između koagulacije i fibrinolize, učestvuje u sastavu subendotelnog matriksa, utiče 
na adheziju i ekstravazaciju leukocita i na inflamatornu aktivnost krvnog suda. Sve ove 
funkcije obavljaju se stvaranjem i sekrecijom ekstraćelijskih komponenti i regulatornih 
medijatora.  
 
Azotni oksid je glavni medijator koji se stvara i sekretuje u endotelu.45 Potentni je 
vazodilatator koji smanjuje propustjivost krvnog suda a poseduje antitrombocitne, 
antiproliferativne i antiinflamatorne osobine. Produkcija azotnog oksida je poremećena kod 
obolelih od DM, najvećim delom zbog stvaranja krajnjeg proizvoda uznapredovale 
glikozilacije (advanced glycation end products ─ AGE).46 
 
Funkcija endotela poremećena je kod obolelih od DM tip 1 i DM tip 2. Kod DM tip 1 može da 
se javi poremećaj funkcije endotela, ali će drugi faktori poput genetskih ili faktora okoline 
igrati ulogu u stepenu agresivnosti angiopatije. Kod DM tip 2 poremećaj funkcije endotela 
javlja se veoma rano u početku oboljenja i igra značajnu ulogu u etiopatologiji vaskulopatije 
kod ovih bolesnika. Disfunkcija endotela značajna je kako u inicijaciji ateroskleroze, tako i u 
progresiji ovog oboljenja. Više molekularnih mehanizama koji su prisutni kod obolelih od DM 
dovodi do oštećenja endotelijuma, kao što je prikazano u tabeli 1.2. 
 
 
Molekularni defekt Rezultat 
↑aktivacija PKC (protein kinaza C) ↑ proliferacije k. suda, poremećaj kontrakcije i 
poremećaj transdukcije signala 
↑ ekspresija faktora rasta (endotelin, ANG-II) 
 
↑rast i promene fenotipa glatkomišićnih ćelija 
Neenzimska glikolizacija proteina i drugih 
molekula (DNK) 
 
poremećen odgovor na antigene i poremećaj 
imuniteta 
Hiperglikemijom indukovana proliferacija VSMC 
 
poremećaj vazodilatacije i ubrzana proliferacija i 
sinteza DAG (diacilglicerol) 
Poremećena insulinska aktivacija PIP-3 
(fosfatidilinozitol trifosfat) 
 
↑rast i proliferacija kinaze k. sudova 
↑ produkcija PAI-1 (inhibitor plazminogen 
aktivatora) 
 
↓fibrinoliza, protrombotička tendencija 
Oksidativni stres ↓produkcija azotnog oksida, hiperreaktivnost 
VSMC na stimulatore vazokonstrikcije, 
↑proinflamatornih molekula 
 
Tabela 1.2. Ćelijske i molekularne osnove disfunkcije endotela kod obolelih od DM 
Endocrine Reviews 2001;22:36─52 
 
 
Trombociti takođe imaju ulogu u razvoju vaskularnih komplikacija kod obolelih od DM. 
Hiperglikemija aktivira trombocite i neenzimatsku glikolizu glikoproteina čime nastaju 




strukturalne promene, pojačana agregacija trombocita uz poremećaj trombocitima 
uslovljene vazodilatacije.47,48  
 
Hiperglikemijom indukovan oksidativni stres dovodi do: 
a) oksidacije arahnoidne kiseline i LDL-a, što rezultuje produkcijom biološki aktivnih 
izoprotana; 
b) oksidacije tiola i stvaranja karbonila, što vodi ka poremećaju strukture proteina 
koagulacije; 
c) aktivacije faktora transkripcije što služi kao okidač protromboze. 
 
Pojačana ekspresija receptora na površini trombocita koja se viđa kod obolelih od DM, utiče 
na pojačanu agregaciju trombocita.48 DM remeti funkciju vaskularnih glatkomišićnih ćelija 
(VSMC – vascular smooth muscle cell) i dovodi do formiranja aterosklerotskog plaka, 
nestabilnosti plaka i do kliničkog događaja.49 
 
Vaskularna inflamacija je bitan faktor u razvoju ateroskleroze i stabilnosti plaka. Medijatori 
zapaljenja, kao što je CRP, povišeni su kod pacijenata obolelih od DM što uzrokuje aktivaciju 
komplementa, apoptozu, aktivaciju vaskularnih ćelija, povlačenje monocita, akumulaciju 
lipida i trombozu.50  
 
Mikrocirkulacija je takođe oštećena kod pacijenata obolelih od DM, naročito mikrocirkulacija 
očiju, bubrega i nerava, što uzrokuje dodatni morbiditet. Proučavana je i koronarna 
mikrocirkulacija kod ovih pacijenata, naročito obolelih od DM tip 2. Koronarna protočna 
rezerva (CFR – coronary flow reserve) je indirektni parametar za merenje koronarne 
cirkulacije. Većina studija dokazala je da je kod pacijenata sa dijabetesnom nefropatijom ili 
retinopatijom istovremeno bila oštećena i CFR.51,52  
 
Promene na molekularnom nivou koje se uočavaju kod obolelih od DM su: 
1. Stvaranje AGE. U stanju hiperglikemije, javlja se neenzimatska Maillard-ova reakcija 
između glukoze i slobodnih amino grupa proteina/lipoproteina a kao rezultat ove 
reakcije stvaraju se AGE. Nastanak AGE je usko povezan sa starenjem ali kod 
pacijenata obolelih od DM značajno je ubrzan i dovodi do ubrzane ateroskleroze 
(slika 1.12).53,54  
 
2. Oksidativni stres. Pored navedenog, DM povezan je i sa oksidativnim stresom, 
odnosno hiperglikemija i povišen nivo slobodnih masnih kiselina dovode do 
nedovoljne produkcije ATP-a i do oksidacije azotnog oksida. Kao rezultat ovih procesa 
javlja se povećana produkcija superoksida a smanjenje azotnog oksida.55,56  
 
3. Aktivacija protein kinaze C. Usled hiperglikemije dolazi do hiperaktivacije protein 
kinaze C (PKC) koja je odgovorna za transkripciju faktora rasta i transdukciju signala. 
Povišen nivo PKC uzrokuje stvaranje medijatora koji za rezultat imaju povišenu 
produkciju vazokonstriktora i smanjenu produkciju vazodilatatora.56,57  
 
4. Povećanje sorbitola. U stanju euglikemije, glukoza slobodno ulazi u ćeliju gde se 
redukuje u sorbitol, koji potom oksidiše u fruktozu. U stanju hiperglikemije, povećava 




se količina glukoze koja ulazi u ćeliju a samim tim se povećava i produkcija sorbitola 









1.5.2. Arterijska hipertenzija  
 
Arterijska hipertenzija (povišen krvni pritisak) je, prema poslednjoj verziji Zajedničkog 
nacionalnog komiteta za prevenciju, detekciju, evaluaciju i terapiju povišenog krvnog pritiska 
(Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High Blood 
Pressure) stanje u kome je krvni pritisak ≥140/90 mmHg.60 Stanje „prehipertenzijeˮ definiše 
se vrednostima sistolnog krvnog pritiska od 120 do 139 mmHg ili dijastolnog krvnog pritiska 
od 80 do 89 mmHg. Ova definicija se odnosi na sve osobe koje su starije od 18 godina. 
Hipertenzija se može manifestovati kao izolovana sistolna ili dijastolna hipertenzija, ali u 
najvećem broju slučajeva povišena su oba pritiska.  
 
Određivanje graničnih vrednosti krvnog pritiska („cut-off valueˮ) kao jasne granice između 
normotenzivnih i hipertenzivnih pacijenata nije jednostavno, naročito ukoliko želimo da 
definišemo vrednosti krvnog pritiska koje su udružene sa razvojem kardiovaskularnog 
događaja.61 Međutim, u praksi se „cut-offˮ vrednosti koriste u cilju određivanja 
pravovremenog dijagnostičkog i terapijskog pristupa.  
 
Danas se još uvek koristi klasifikacija iz 2003. i 2007. godine prema preporukama Evropskog 
udruženja za hipertenziju/Evropskog udruženja za kardiologiju (ESH/ESC – European Society 
of hypertension/European Society of Cardiology) (tabela 1.3.). Vrednost krvnog pritiska 
definiše se najvećom izmerenom vrednosti bilo sistolnog ili dijastolnog krvnog pritiska. Ova 
klasifikacija u upotrebi je kako kod osoba mlađeg životnog doba, tako i kod osoba srednjeg 
životnog doba i kod starijih ljudi. 
Slika 1.12. Prikaz osnovnih mehanizama 
koji povezuju DM , vaskularne promene i 
aterosklerotsku bolest: hiperglikemija 
indukuje stvaranje AGE koji se potom 
vezuju za receptore (RAGE) prisutnim na 
endotelnim ćelijama, glatkomišićnim 
ćelijama, monocitima i makrofazima, 
čime se ubrzava vaskularna inflamacija, 
disfunkcija endotela i protromboza. 
Hiperglikemija i AGE takođe povećavaju 
nivo reaktivnog kiseonika (ROS) koji 
dodatno povećava AGE i utiče na 
stvaranje oksidisanog LDL-a (ox-LDL). 
Ovaj proces uključen je u razvoj 
ateroskleroze i stvaranje plaka kod 
pacijenata obolelih od DM. 
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KATEGORIJA SISTOLNI  DIJASTOLNI 
optimalan <120 i <80 
normalan 120-129 i/ili 80-84 
granično povišen 130-139 i/ili 85-89 
hipertenzija stepen I 140-159 i/ili 90-99 
hipertenzija stepen II 160-179 i/ili 100-109 
hipertenzija stepen III ≥180 i/ili ≥110 
izolovana sistolna hipertenzija ≥140 i <90 
 
Tabela 1.3. Defincija i klasifikacija krvnog pritiska (mmHg) 
preuzeto iz: 2013 ESH/ESC Guidelines for the management of arterial hypertension 
 
Arterijska hipertenzija je jedna od najčešćih bolesti današnjice. Smatra se da jedna trećina 
odrasle populacije ima pritisak koji bi trebalo lečiti, a ovaj procenat je promenljiv i zavisi od 
regiona, načina ishrane, fizičke aktivnosti i životnog doba populacije.  
 
Hipertenzija se najčešće javlja kao idiopatska, nepoznate etiologije. U malom procentu 
(3─5%) hipertenzija je posledica bolesti drugih organa i sistema. Na krvni pritisak utiču mnogi 
faktori kako u organizmu, tako i van njega. Krvni pritisak povećavaju prekomerna upotreba 
soli i tečnosti, gojaznost, preterani unos alkohola i kafe, pušenje, fizička neaktivnost.  
 
Povišen krvni pritisak često je bolest koja protiče sa vrlo malo simptoma, ili su oni čak i 
odsutni. Pacijenti sa povišenim krvnim pritiskom mogu imati različite simptome, u zavisnosti 
od toga da li je još neki sistem organa napadnut i oštećen dugogodišnjom hipretenzijom. 
Organi koji najviše trpe i stradaju u hipertenziji su srce, oči, bubrezi i krvni sudovi.  
 
Epidemiološke studije ustanovile su jasnu vezu između hipertenzije i koronarne arterijske 
bolesti. Hipertenzija je značajan faktor rizika u razvoju koronarne bolesti, 
cerebrovaskularnog inzulta ili bubrežne insuficijencije. Patofiziološki mehanizmi hipertenzije i 
bolesti koronarnih arterija uključuju difuzne aterosklerotske promene, aterosklerotske lezije 
u vidu „zakrpeˮ (patchy) koronarnih arterija kao i remodeliranje srednje velikih i malih 
koronarnih arterija.  
 
Postoji nekoliko procesa koji mogu objasniti patofiziološke osnove razvoja koronarne bolesti 
kod obolelih od hipertenzije, a to su fizička sila i hemodinamika, sistolna hipertenzija, 
oksidativni stres, humoralni i metabolički faktori i metabolizam kalcijuma: 
 
1. Fizička sila i hemodinamika. Kod hipertenzije postoji udruženost povećane potrebe 
miokarda za kiseonikom i smanjeni koronarni protok ili, najmanje, postoji smanjena 
CFR. Povećane potrebe za kiseonikom rezultat su kako povećanja istisne frakcije leve 
komore tako i prisutne hipertrofije leve komore. Smanjenje CFR je kompleksan 
proces nastao kao posledica koronarne bolesti i prisustva plaka, remodeliranja 
srednje velikih i malih koronarnih arterija, i ukoliko je dijastolni pritisak dovoljno 
niskih vrednosti, smanjenja pritiska koronarne perfuzije. Fizičke sile (pritisak i protok) 
su primarne determinante srčane strukture i funkcije i takođe utiču na vaskularni 
remodeling i aterosklerozu. Povišeni sistolni krvni pritisak praćen je povećanjem 




istisne frakcije leve komore i povećanjem intramiokardne tenzije čime rastu potrebe 
miokarda za kiseonikom.  
 
2. Sistolna hipertenzija. Sistolna hipertenzija kod starijih osoba je najčešće uzrokovana 
smanjenjem aortnog dijametra ili promenama sastava zida aorte pri čemu zid aorte 
postaje deblji i čvršći. Promene zida aorte uzrokovane su fragmentacijom vaskularnog 
elastina kao i povećanjem depozita kolagena ─ degenerativne promene koje se 
najčešće viđaju kod osoba kod kojih postoji trajno povišen sistolni krvni pritisak. 
Povišen sistolni pritisak konačno vodi ka povećanju pritiska u levoj komori i do njene 
hipertrofije. Pored opisanih anomalija strukture zida krvnog suda, tokom vremena 
razvija se i endotelna disfunkcija, najviše kao posledica starenja i hipertenzije 
istovremeno, vodeći ka povećanju rigidnosti arterija i izolovanoj sistololnoj 
hipertenziji.62  
 
3. Oksidativni stres. Oksidativni stres ima ulogu u razvoju kako hipertenzije tako i 
ateroskleroze.63,64 Povećana produkcija reaktivnog kiseonika oštećuje funkciju 
endotela i glatkomišićnih ćelija i dovodi do akutnih i hroničnih promena strukture i 
funkcije. Tako oštećeni endotelijum gubi svoju sposobnost vazodilatacije i time 
doprinosi razvoju tromboze i okluzije. Reaktivni kiseonik stimuliše oslobađanje 
citokina i adheziju molekula (naročito cirkulišućih leukocita) na unutrašnji zid krvnog 
suda oštećenog endotela. Ovakva vaskularna inflamacija niskog stepena osnova je za 
aterosklerozu i doprinosi povlačenju leukocita iz cirkulacije u subendotelni proces. 
Medijatori inflamacije aktiviraju glatkomišićne ćelije, vodeći ka njihovoj proliferaciji i 
migraciji u prostor subintime. Ukoliko je hipertenzija praćena i dislipidemijom, 
monociti inkorporišu oksidirane LDL molekule i pretvaraju se u lipidima obložene 
makrofage – koji čine jezgro aterosklerotskog plaka (slika 1.13). U ovako nastaloj 
leziji, preostali makrofazi luče metaloproteinazu i katepsin, koji destabilizuju fibrozni 
poklopac plaka, što dovodi do njegove rupture, tromboze, koronarne okluzije i 
akutnog infarkta miokarda. Kod hronične hipertenzije, javljaju se strukturalne 
promene mikrocirkulacije. U tkivu krvnog suda, glavni uzročnik oksidativnog 
oštećenja je NAD(P)H (nikotinamid adenin dinukleotid fosfat) oksidaza koja se aktivira 
mehaničkim silama (hipertenzija), hormonima (naročito angiotenzin-II), oksidiranim 
holesterolima i citokinima.65 
 
4. Humoralni i metabolički faktori. Većina mehanizama koji uzrokuju hipertenziju i 
pomažu njenom održavanju istovremeno su mehanizmi koji uzrokuju oštećenje ciljnih 
organa, uključujući i koronarne krvne sudove. U ove mehanizme spadaju povećana 
aktivnost simpatičkog nervnog sistema i renin-angiotenzin-aldosteron sistema 
(RAAS); smanjenje oslobađanja ili aktivacije vazodilatatora kao što su azotni oksid, 
prostaciklini i natriuretični peptidi; abnormalnosti strukture i funkcije endotela; i 
povećana ekspresija faktora rasta i infamatornih citokina.63 
Angiotenzin-II (ANG-II) povećava krvni pritisak i vodi ka oštećenju ciljnog organa, 
naročito potencira razvoj ateroskleroze, na više načina. ANG-II utiče na 
vazokonstrikciju, remodeliranje krvnih sudova, sintezu i oslobađanje aldosterona i 
kateholamina.64,66,67 Aldosteron imitira ili potencira vazotoksične efekte ANG-II i 
norepinefrina.68 ANG-II potencira proliferaciju glatkomišićnih ćelija preko aktivacije 
angiotenzin II tip 1 (AT1) receptora i time indirektno stimuliše ekspresiju brojnih 




faktora rasta i citokina, kao na primer trombocit-proizvedenog faktora rasta, 
osnovnog fibroblastnog faktora rasta, insulin-sličnog faktora rasta kao i 
transformišućeg β-faktora rasta. Postoji veza između RAAS aktivacije i fibrinolize. 
ANG-II indukuje produkciju plazminogen aktivatora inhibitor-1 preko AT1 receptor-
zavisnih efekata na endotelne ćelije, pri čemu angiotenzin konvertujući enzim (ACE) 
reguliše produkciju plazminogen aktivatora tako što smanjuje bradikinin – potentne 
stimulatore ekspresije plazminogen aktivatora u tkivu endotela.69,70  
 
 
                
 
 
Slika 1.13. Endotelna funkcija kod osoba sa normalnim krvnim pritiskom (a) i disfunkcija 
endotela kod obolelih od hipertenzije (b) 
www.pruthvimultispecialist.com 
 
5. Metabolizam kalcijuma. Joni kalcijuma (Ca2+) su značajni intraćelijski medijatori 
kontrakcije glatkomišićnih ćelija, kao i inotropne i hronotropne funkcije srca. Ca2+ 
ulaze u glatkomišićne ćelije krvnog suda, kardiomiocite i ćelije predvodnika srčanog 
ritma preko energetski-zavisnih kalcijumovih kanala L i T-tipa.71 U glatkomišićnim 
ćelijama krvnog suda, energetski-zavisan kanal L-tipa (dugodelijući, sporoaktivirajući) 
dozvoljava ulazak Ca2+ u višku radi inicijacije kontrakcije preko oslobađanja kalcijum-
indukovanog intraćelijskog Ca2+ iz retikuluma sarkoplazme. Osim ovog dejstva, 
povećanje intraćelijskog Ca2+ ima efekat i na ubrzanje ateroskleroze.72  
 
Mnoge studije su pokazale da smanjenje sistolnog ili dijastolnog krvnog pritiska smanjuje 
ukupni kardiovaskularni rizik. Istovremeno, preterano snižavanje dijastolnog krvnog pritiska 
može da ima upravo suprotne posledice na srce. Međutim snižavanje sistolnog krvnog 
pritiska poboljšava srčanu funkciju, najverovatnije preko redukcije srčanog opterećenja i 
poboljšanja ravnoteže kiseonika u miokardu. Sa druge strane, moguće je da snižavanje 
dijastolnog krvnog pritiska poboljšava kardiovaskularni ishod samo u slučajevima kada se 














1.5.3. Dislipidemija  
 
Dislipidemija je naziv za poremećenu koncentraciju lipoproteina u krvi. Lipidi (holesterol, 
trigliceridi) u krvi čine kompleks sa proteinima (lipoproteini), kako bi bili rastvorljivi u vodi i 
kako bi se mogli prenositi krvnim sudovima. Najčešća vrsta poremećaju su 
hiperlipoproteinemije, stanja povećane koncentracije lipoproteina u krvi, a ređe se javljaju 
hipolipoproteinemije, stanja snižene koncentracije lipida u krvi. Metabolizam lipida može biti 
poremećen na više načina, vodeći ka promenama u funkciji ili nivou lipoproteina plazme što 
samo po sebi ili interakcijom sa drugim faktorima kardiovaskularnog rizika utiče na razvoj 
ateroskleroze. Pojam dislipidemija pokriva širok spektar abnormalnosti lipida. 
Hiperlipoproteinemije, stanja povećane koncentracije lipoproteina u krvi, delimo na 
primarne (nasledne) ili sekundarne (stečene). Hiperlipoproteinemija može biti i idiopatska 
(nepoznatog uzroka).  
 
U plazmi je prisutno više vrsta lipoproteina (tabela 1.4) koji se na osnovu pokretljivosti u 
električnom polju (elektroforeza) kao i prema gustini i sastavu proteinskog dela (nabrojano 
od većih molekula manje gustine do manjih molekula veće gustine) dele na: 
a) hilomikrone, koji prenose trigliceride (mast) iz creva do jetre, do skeletnih mišića i do 
masnog tkiva; 
b) lipoproteine veoma male gustine (VLDL – very low density lipoproteins), koji prenose 
novosintetisane trigliceride iz jetre u masno tkivo; 
c) lipoproteine intermedijarne gustine (IDL – intermediate density lipoproteins), koji su 
faza između VLDL i LDL; obično se ne detektuju u krvi; 
d) lipoproteine male gustine (LDL – low density lipoproteins), koji prenose holesterol iz 
jetre do ćelija u telu; često se nazivaju i „loš holesterolˮ. Vrste LDL-a su: 
o Large buoyant LDL (lb LDL) čestice 
o Small dense LDL (sd LDL) čestice 
o Lipoprotein(a) je lipoproteinska čestica određenog fenotipa; 
e) lipoproteine velike gustine (HDL – high density lipoproteins), koji sakupljaju 














>1,063 HDL 5-15 33 30 29 4 
1,019-1,063 LDL 18-28 25 50 21 8 
1,006-1,019 IDL 25-50 18 29 22 31 
0,95-1,006 VLDL 30-80 10 22 18 50 
<0,95 Hilomikroni 100-1000 <2 8 7 84 
 
Tabela 1.4. Podela lipoproteina prema gustini i veličini molekule73 
 
Jednu od najranijih podela primarnih (naslednih) hiperlipidemija koja je bazirana na 
pokretljivosti lipoproteina na elektroforezi ili tokom ultracentrifugiranja napravio je Donald 
Fredrickson (1924─2002). Fredrickson-ova klasifikacija hiperlipidemija napravljena je 1965. 




godine a nju je kasnije usvojila i Svetska zdravstvena organizacija.74 Ova klasifikacija ne uzima 
u obzir direktne vrednosti HDL-a kao ni pojedine gene koji bi mogli biti odgovorni za neka od 
navedenih stanja.  
 
Prema Fredrickson-ovoj klasifikaciji, lipoproteini se dele na sledeće tipove/podtipove (tabela 
1.5): 
a) tip I ─ povišena količina hilomikrona: 
o podtip a, Buerger-Gruetz-ov sindrom ili porodični nedostatak enzima 
lipoproteinske lipaze; 
o podtip b, porodična deficijencija apoproteina C2 (ApoC2); 
o podtip c, poremećaj inhibitora enzima lipoprotein lipaze u krvi; 
b) tip II ─ povišena količina LDL-a u podtipu a, odnosno LDL-a i VLDL-a u podtipu b: 
o podtip a, porodična hiperholesterolemija; 
o podtip b, porodična kombinovana hiperlipidemija; 
c) tip III (porodična disbetalipoproteinemija) ─ povišena količina IDL-a; 
d) tip IV (porodična hipertrigliceridemija) ─ povišena količina VLDL-a; 
e) tip V ─ povišena količina VLDL-a i hilomikrona. 
 










































































































Tip V  ↑produk-













Tabela 1.5. Fredrickson-ova klasifikacija primarnih hiperlipidemija 
 
 




Sekundarne (stečene) hiperlipidemije uzrokovane su drugim bolestima. Najčešći uzroci su 
diabetes mellitus, upotreba lekova, hipotireoidizam i bubrežna insuficijencija. 
 
Lipidni profil obuhvata određivanje vrednosti ukupnog holesterola, LDL-a, HDL-a i vrednosti 
triglicerida. Povišen nivo ukupnog holesterola i LDL-a često je povezan sa povišenim rizikom 
za nastanak koronarne arterijske bolesti. Vrednosti ukupnog holesterola i LDL-a mogu biti 
modifikovane promenom načina života, pa se smanjenjem vrednosti ukupnog holesterola i 
LDL-a može prevenirati ili odložiti razvoj oboljenja koronarnih arterija. Osim povišenih 
vrednosti ukupnog holesterola i LDL-a, i drugi oblici dislipidemije mogu biti predispozicija za 
razvoj koronarne arterijske bolesti, naročito sledeća kombinacija: porast VLDL-a, umereni 
porast triglicerida, povećanje LDL-a i smanjenje koncentracije HDL-a. 
 
Kardiovaskularni rizik ili rizik od nastanka bolesti koronarnih arterija može se definisati kao 
verovatnoća da neka osoba razvije aterosklerozom uzrokovan kardiovaskularni događaj u 
određenom vremenskom periodu. Svi sadašnji vodiči (guidelines) kliničke prakse u prevenciji 
koronarne arterijske bolesti preporučuju procenu ukupnog (totalnog) koronarnog ili 
kardiovaskularnog rizika, zbog toga što je, kod većine ljudi, ateroskleroza proizvod većeg 
broja faktora. Danas postoji veliki broj sistema za procenu rizika, ali su najviše upotrebljavani 
Framingham-ov ili SCORE (Systemic Coronary Risk Estimation) sistemi.75,76 U praksi, većina 
sistema za procenu rizika daju slične rezultate ukoliko se primene na populaciju sličnih 
karakteristika onoj koja je poslužila za uzorak a mogu se ponovo rekalibrisati kako bi se 
primenili na neku drugu populaciju.77,78 Udruženi evropski vodiči (Joint European Guidelines) 
o prevenciji koronarne arterijske bolesti u kliničkoj praksi preporučuju upotrebu SCORE 
sistema zato što je baziran na velikom reprezentativnom evropskom uzorku podataka.79 
SCORE tablice rizika namenjene su za procenu rizika naizgled zdrave osobe bez znakova 
kliničke ili prekliničke bolesti. Pacijenti koji su imali klinički događaj, kao na primer akutni 
koronarni sindrom ili cerebrovaskularni inzult, imaju visok rizik za budući događaj i 
automatski se kvalifikuju u grupu intenzivne evaluacije faktora rizika.  
 
Shodno tome, definisani su principi za procenu rizika:79 
a) Pod veoma visokim ili visokim totalnim kardiovaskularnim rizikom (uz neophodan 
aktivan menadžment svih faktora rizika) su osobe koje imaju: 
o poznatu kardiovaskularnu bolest 
o DM tip 2 ili DM tip 1 sa mikroalbuminurijom 
o vrlo visok nivo nekog pojedinačnog faktora rizika 
o hroničnu bubrežnu insuficijenciju; 
b) Kod ostalih, za procenu totalnog kardiovaskularnog rizika koriste se SCORE sistemi, s 
obzirom na to da mnogi ljudi imaju više faktora rizika koji, u kombinaciji, mogu 
rezultirati neočekivano visokim totalnim kardiovaskularnim rizikom. 
 
SCORE sistem procenjuje 10-godišnji rizik za pojavu fatalnog aterosklerotskog događaja, bilo 
da je u pitanju infarkt miokarda, cerebrovaskularni inzult ili neki drugi događaj vezan za 
okluzivnu arterijsku bolest. Procene rizika napravljene su u vidu tabela visokog i niskog rizika 
u regionima Evrope (slika 1.14).  





Slika 1.14. SCORE tablice: 10-godišnji rizik od fatalnog kardiovaskularnog događaja u populaciji 
niskog (A) i visokog (B) rizika bazirano na sledećim faktorima rizika: starost, pol, pušenje, sistolni 
krvni pritisak, ukupni holesterol 
 ESC/EAS Guidelines for the management od dyslipidaemias. Eur Heart J 2011;32:1769─818 
 
Kliničari često traže da se rizik od fatalnog odnosno nefatalnog događaja na neki način 
kvantifikuje. Prema SCORE sistem tabeli, totalni kardiovaskularni rizik je oko tri puta veći od 
rizika fatalnog kardiovaskularnog događaja kod muškaraca, pa tako vrednost SCORE rizika od 




5% može da postane totalni kardiovaskularni rizik od 15% (fatalni plus nefatalni); navedeno 
povećanje rizika je neznatno veće kod žena odnosno neznatno manje kod osoba starijeg 
životnog doba. 
Takođe postoji potreba za definisanjem praga vrednosti preko koje je neka 
intervencija/terapija indikovana, što je u velikoj meri problematično jer se rizik može 
definisati kao neprekidni niz događaja i ne postoji prag vrednosti pri kojoj je, na primer, lek 
automatski indikovan. Ova konstatacija važi za sve kontinuirane faktore rizika kao što su 
vrednosti holesterola u krvi ili sistolnog krvnog pritiska. 
 
Poseban problem predstavlja populacija mladih ljudi kod kojih postoje visoke vrednosti 
faktora rizika: nizak apsolutni rizik može prikriti veoma visok relativni rizik koji zahteva hitne 
promene životnih navika. Iz tog razloga, tablice relativnog rizika dodaju se tablicama 




Slika 1.15. SCORE tablice relativnog rizika: rizik iznosi 1 za mušku osobu u donjem levom uglu 
(nepušač, vrednost holesterola 4 mmol/l i sistolnog krvnog pritiska 120 mmHg) dok muška osoba 
uzrasta do 55 godina, pušač,  u gornjem desnom uglu ima 12 puta veći rizik od osobe u donjem 
levom uglu 
ESC/EAS Guidelines for the management od dyslipidaemias. Eur Heart J 2011;32:1769-818 
 
Problematična je i populacija osoba starijeg životnog doba, pa  tako velika većina muškaraca 
iz ove grupe ima procenjen visok rizik za razvoj kardiovaskularnog događaja (preko 5─10%) 
bazirano samo na polu i životnom dobu, čak i u slučajevima kada su faktori rizika relativno 
niski. Ovo može rezultirati preteranom upotrebom lekova kod osoba starijeg životnog doba, 
na šta kliničarima treba posebno skrenuti pažnju. 
 
Prema nomenklaturi iz 2007. godine svi kod kojih je rizik od kardiovaskularnog smrtnog 
događaja ≥ 5%, su pod povišenim rizikom.79 
 
U odnosu na izračunati 10-godišnji totalni kardiovaskularni rizik prema SCORE tablicama, 
formirani su stepeni totalnog kardiovaskularnog rizika: 
 
1. Veoma visoki rizik 
osobe koje imaju nešto od navedenog: 
 Dokumetovanu kardiovaskularnu bolest invazivnim ili neinvazivnim 
ispitivanjem (koronarna angiografija, scintigrafija miokarda, stres 




ehokardiografija), prethodni infarkt miokarda, koronarnu revaskularizaciju 
(PTCA, koronarni arterijski bajpas graft); 
 Oboleli od DM tip 2, ili oboleli od DM tip 1 sa oštećenjem ciljnih organa 
(mikroalbuminurija); 
 Oboleli od umerene do teške hronične bubrežne insuficijencije (glomerularna 
filtracija < 60mL/min/1,73m2); 
 10-godišnji SCORE rizik ≥ 10%. 
 
2. Visoki rizik 
osobe koje imaju nešto od navedenog: 
 Značajno povišene vrednosti pojedinačnog faktora rizika, npr. familijarna 
dislipidemija ili teška hipertenzija; 
 10-godišnji SCORE rizik ≥ 5% i < 10%. 
 
3. Umereni rizik 
 10-godišnji SCORE rizik ≥ 1% i < 5%. 
 
4. Niski rizik 





Gojaznost (latinski obesitas ─ jedar, punačak) je hronično stanje koje se karakteriše 
prekomernim uvećanjem masnih depoa. Kod ljudi je gojaznost češće uzrokovana stilom 
života a ređe metaboličkim poremećajima.80 Gojaznost kod odraslih osoba definisana je 
vrednošću BMI (body mass index). BMI izražena kao telesna masa u kilogramima/visina u m2 
koristi se kao mera gojaznosti kod dece i kod odraslih.81 Abdominalna gojaznost je udružena 
sa kardiovaskularnim i metaboličkim bolestima a može se proceniti merenjem obima struka 
(tabela 1.6).82  
 
Poslednjih decenija XX veka gojaznost se prvenstveno smatrala estetskim problemom, a u 
nekim kulturama je bila sinonim idealne lepote, pa je čak predstavljala i znak pripadnosti 
društvenoj eliti. Razvojem tehnologije i stvaranjem društva u kojem je minimalizovana 
potreba za fizičkim radom, uz istovremeno izobilje relativno jeftine nezdrave hrane, stvoreni 
su uslovi za nastanak epidemije gojaznosti. Došlo je do dramatičnog porasta gojaznosti, 
naročito u Sjedinjenim Američkim Državama, gde je zabeležen i novi trend gojaznosti kod 
dece i adolescenata.83 Ubrzo se ovaj trend proširio i na Evropu i druge razvijene zemlje.  
Gojaznost je, s obzirom na svoje razmere, postala ozbiljna hronična bolest uz povećani rizik 
od kardiovaskularnih oboljenja, dijabetesa i  karcinoma, a koja će na duži rok društvo 
opteretiti velikim troškovima lečenja.84,85,86 Gojaznost dovodi do značajnog povećanja 
morbiditeta i mortaliteta uz smanjenje kvaliteta života.87,88 Direktni troškovi gojaznosti 
procenjuju se u Evropi na 2─8% ukupnih troškova zdravstvenih fondova. 
 
Prema podacima istraživanja koje je objavilo IZZS (Inženjerstvo zaštite životne sredine) iz 
2000. godine, više od polovine odraslog stanovništva Srbije (54%) ima problem prekomerne 
uhranjenosti (predgojaznost i gojaznost), pri čemu je 36,7% odraslih predgojazno, dok je 




17,3% gojazno. Najveću ukupnu prevalencu (predgojaznost + gojaznost) ima Vojvodina 
(58,5%). Prosečna vrednost BMI u populaciji odraslog stanovništva Srbije je 26±4,74 kg/m2, 
pri čemu je ova vrednost u ruralnim predelima nešto viša – 26,3±4,93 kg/m2 dok je u 
urbanim niža i iznosi 25,8±4,61 kg/m2.  
 
 
Kategorija uhranjenosti                       BMI (kg/m2) 
Rizik oboljevanja٭ 
relativna/normalna TM i obim struka 
Muškarci, ≤102 cm 
Žene, ≤88 cm 
Muškarci, >102 cm 
Žene, >88 cm 
POTHRANJENOST 
 
<18,5 ... ... 









 Gojaznost I stepena 
 Gojaznost II stepena 





























 Rizik oboljevanja od dijabetesa tip 2, hipertenzije i kardiovaskularnih bolesti٭
Iz: Clinical Guidelines on the Identification, Evaluation, and Treatment of Overweight and Obesity in Adults: The 
Evidence Report: National Institutes of Health. 
 
Tabela 1.6. Klasifikacija predgojaznosti i gojaznosti prema procentima telesne masnoće, BMI, 
obimu struka i rizikom za oboljevanje 
 
Posledice odnosno komplikacije gojaznosti su mnogobrojne, a mogu se podeliti u nekoliko 
grupa poremećaja: 
1) Metaboličko-hormonalne komplikacije 
 Metabolički sindrom: 
o Dijabetes melitus tip 2 
o Insulinska rezistencija 
o Dislipoproteinemija 
o Hipertenzija 
 Poremećaji u nivou hormona i cirkulišućih faktora: 
o Citokina  
o Ghrelina  
o Hormona rasta  
o Hipotalamo-hipofizna-adrenalna osovina  
o Leptin  
o Renin-angiotenzin sistem 
 
2) Bolesti organskih sistema 




 Bolesti kardiovaskularnog sistema: 
o Cerebrovaskularna bolest  
o Kongestivna srčana insuficijencija  
o Ishemijska bolest srca  
o Arterijska hipertenzija 
o Tromboembolijske komplikacije  
 Bolesti respiratornog sistema: 
o Hipoventilacioni sindrom  
o Sleep apnea sindrom 
 Bolesti gastrointestinalnog trakta 
o Holelitijaza  
o Masna infiltracija jetre  
 Poremećaji reproduktivnog sistema 
o Hormonalne komplikacije kod muškaraca i žena 
o Obstetričke komplikacije  
 Nervni sistem 
o Adipositas dolorosa 
 Disfunkcija imunološkog sistema 
 Bolesti kože 
 
3) Maligne bolesti 
 Karcinom dojke 
 Karcinom debelog creva 
 Karcinom ovarijuma, endometrijuma 
 Karcinom žučne kesice 
 Karcinom bubrega 
 Karcinom prostate 
 
4) Mehaničke komplikacije 
 Artroze 
 Porast intraabdominalnog pritiska i podizanje dijafragme 
 Lumbalni sindrom 
 
5) Hirurške komplikacije 
 Perioperativni rizik: anesteziološke komplikacije 
 Komplikacije od strane rane 
 Incizione hernije  
 
6) Psihosocijalne komplikacije 
 Psihosocijalni stres 
 Povećan rizik invaliditeta 
 Komplikacije na radnom mestu (izostanci, teže zapošljavanje, manje zarade). 
 
Razvoj ateroskleroze počinje u ranom detinjstvu (5─10 godina) stvaranjem depozita estara 
holesterola u makrofazima intima većih mišićnih arterija.89,90 Merenjem zadebljanja intime 
(IMT ─ intimal medial thickness) koje služi kao marker generalizovane ateroskleroze, mogu se 




identifikovati osobe povećanog rizika za razvoj koronarne bolesti srca.91,92 IMT karotida kod 
odraslih povezana je sa gojaznošću i drugim faktorima rizika za razvoj kardiovaskularnog 
oboljenja.93,94 Korelacijom vrednosti IMT-a karotida kod osoba uzrasta 35 godina sa BMI 
vrednostima izmerenim tokom života, dobijena je povezanost karotidnog IMT-a samo među 
gojaznim odraslim osobama.95 Ovaj podatak naglašava negativan, kumulativan efekat 
gojaznosti dečijeg doba koja perzistira i u odraslom dobu. 
 
Starenjem osobe, menja se kompleksnost aterosklerotske lezije. Kod odraslih, gojaznost se 
često povezuje sa uznapredovalom aterosklerozom.96,97 Podaci dobijeni postmortalno na 
osobama uzrasta 15─34 godine umrlih akcidentalno (ubistvo ili samoubistvo) otkrivaju da je 
stepen aterosklerotske lezije desne koronarne arterije (RCA) i abdominalne arterije zavistan 
od stepena gojaznosti umrle osobe.98,99,100,101  
 
Prospektivne studije kao što su Framingham Heart Study, Manitoba Study i Harvard School 
Of Public Health Nurses Study, koje su pratile ispitanike u trajanju od 20 ili više godina, 
objavile su rezultate da je gojaznost nezavisan faktor rizika za razvoj koronarne bolesti 
srca.102,103,104,105 
 
Abdominalna gojaznost je nezavisan faktor rizika smrtnosti kod muškaraca a najverovatnije i 
kod žena. U TRACE registru (Trandolapril Cardiac Evaluation) evidentirana je veća smrtnosti 
osoba sa abdominalnom gojaznošću za 23% u poređenju sa osobama koje nisu imale 
abdominalnu gojaznost. Isključivanje osoba obolelih od dijabetes melitusa ili hipertenzije iz 
multivarijantne analize nije uticalo na promenu rezultata istraživanja. Ovo govori u prilog 
činjenici da gojaznost utiče na povećanje smrtnosti nekim drugim mehanizmima, a ne samo 
indukcijom dijabetesa ili hipertenzije.106  
 
Procena koronarne bolesti srca imidžing metodama kod gojaznih ima veoma važno mesto. 
Gojaznost može uticati na interpretaciju EKG-a, uzrokujući u većem procentu lažno pozitivne 
nalaze u pravcu infarkta inferiornog zida, nespecifičnih ST-T promena i sl. Zbog ove činjenice 
kao i zbog činjenice da gojazne osobe imaju ograničenja u izvođenju testa opterećenja 
(dispneja, ortopedske limitacije, dijastolna disfunkcija leve komore), druge imidžing metode 
su našle primenu u evaluaciji koronarne srčane bolesti kod gojaznih. U ove svrhe naročito 
veliki značaj ima perfuziona scintigrafija miokarda ili jednofotonska emisiona 
kompjuterizovana tomografija (SPECT ─ Single Photon Emission Computerized Tomography). 
Kod SPECT snimanja razvijena je korekcija atenuacije koja ima svrhu da smanji artefakte 
uzrokovane npr. dojkama. Međutim, kod gojaznih se često viđaju artefakti uzrokovani 
masnim tkivom, zbog čega SPECT ima svoje mesto u proceni koronarne arterijske bolesti u 
populaciji gojaznih.107,108,109 Zbog umanjene sposobnosti fizičkog opterećenja, u ovim 
metodama prednost ima farmakološko opterećenje dipiridamolom.  
 
Specifičnost SPECT-a je donekle veća za 99mTc (tehnecijumski) nego za 201Tl (talijumski) sken 
zahvaljujući njegovoj većoj energiji (140 keV-a za 99mTc odnosno 70 keV-a za 201Tl). Međutim, 
ukoliko se istovremeno ne primene adekvatna korekcija atenuacije i Gated studija (Gated ─ 
EKG-om vođena studija), kod oba izotopa nastaje isti problem interpretacije. Tako je 
zabeležena veća incidenca lažno pozitivnih nalaza u detekciji koronarne bolesti srca kod 
veoma gojaznih osoba.110,111 Dodatna limitacija za SPECT je težinsko ograničenje stola za 
snimanje, zbog čega ova metoda nije primenljiva kod ekstremno gojaznih osoba. U poslednje 




vreme, pojavilo se više studija koje se bave upotrebom kadmijum-cink-telurid SPECT 
scintigrafije (CZT-SPECT) kod veoma gojaznih osoba.112,113,114 Schwartz sa saradnicima snimao 
je 21 veoma gojaznu osobu (BMI ≥ 40 mg/m2) i objavio da je kvalitet snimaka kod ovakvih 
pacijenata bio odličan, naglašavajući potrebnim upotrebu paralelnih kolimatora u protokolu 
snimanja.113 Za razliku od njih, Fiechter sa saradnicima, u protokolu CZT-SPECT PSM koristeći 
pinhole kolimatore kod čak 81% veoma gojaznih pacijenata dobija nezadovoljavajuće snimke 
za interpretaciju.112 Gimelli i saradnici, slično rezultatima Schwartz-a, na uzorku od 148 
gojaznih osoba prosečnog BMI 39±7 kg/m2, objavljuje da je kod svih pacijenata kvalitet 
snimaka bio ocenjen kao veoma dobar ili odličan.114 
 
Kod ekstremno gojaznih osoba, u detekciji koronarne arterijske bolesti koristi se 
transezofagealna dobutamin stres ehokardiografija koja kombinuje prednosti farmakološkog 
opterećenja sa odličnim imidžingom srca. Ova metoda je bezbedna i predstavlja odličnu 
alternativu kateterizaciji kod ekstremno gojaznih osoba.115  
  
 
1.5.5. Pušenje cigareta 
 
Pušenje je način konzumiranja duvana uzetog u obliku cigara (umotanih u list duvana), 
cigareta (malenih cigara umotanih u papir), cigarilosa, ili pomoću lule. Drugi oblik 
konzumacije duvana je žvakanje i šmrkanje. S obzirom na to da duvan u sebi sadrži otrovne 
alkaloide, kao što je nikotin ili katran nastao prilikom pušenja, pušenje je opasna navika po 
zdravlje ljudi sa značajnim štetnim efektom na respiratorni i kardiovaskularni sistem organa. 
Pušenje je glavni faktor rizika za razvoj karcinoma pluća, grkljana, nazofarinksa, usne 
šupljine, jednjaka, mokraćne bešike, pankreasa, cerviksa, a i neki oblici leukemije se dovode 
u vezu sa ovom štetnom navikom. Osim malignih bolesti, pušenje cigareta dovodi i do bolesti 
perifernih krvnih sudova. Duvanski dim jednako je štetan bilo da se radi o aktivnom ili 
pasivnom pušaču. Kod astmatičnih bolesnika pasivno pušenje izaziva nelagodu, pa čak i 
astmatični napad, a kod odojčadi i male dece dovodi do učestalijeg bronhitisa, upale pluća, 
astme, smanjenja plućne funkcije kao i akutne odnosno hronične infekcije srednjeg uha. 
Sindrom iznenadne smrti odojčeta je češći kod beba izloženih duvanskom dimu.  
 
Čak 30% smrtnosti od koronarne srčane bolesti na godišnjem nivou dovodi se u vezu sa 
pušenjem cigareta,  sa značajnom vezom doze odnosno broja popušenih cigareta.116 Pušenje 
cigareta povećava rizik od ishemijskog šloga za 50%, a istovremeno u sinergiji sa drugim 
faktorima rizika značajno povećava rizik od koronarne srčane bolesti.117,118  
 
Nakon popušene cigarete, hemikalije unutar duvanskog dima, naročito nikotin i ugljen-
monoksid, oštećuju kardiovaskularni sistem. Nikotin dovodi do kratkotrajnih i dugotrajnih 
promena poput povećanja arterijskog pritiska, povećanja otkucaja srca i povećanja 
koronarnog protoka. Ugljen-monoksid se vezuje za hemoglobin sprečavajući da dovoljna 
količina kiseonika dopre do ćelija, tkiva i najvažnije do srca – čime se srčani rad dovodi u rizik. 
Vezujući se za hemoglobin, koji u normalnim uslovima prenosi kiseonik, smanjuje se količina 
kiseonika koja se doprema do srca. U takvim uslovima srce mora pojačano da radi kako bi se 
obezbedio dotok dovoljne količine kiseonika u srce i ostatak tela. Ugljen-monoksid u krvi 
ostaje oko 6 časova. Kod nekih pušača, i do polovine hemoglobina može biti zauzeto ugljen-
monoksidom umesto kiseonikom. Istovremeno, efekti pušenja odražavaju se i na nivou 




krvnih sudova omogućavajući holesterolu da se lakše taloži u njima čime se ubrzava proces 
ateroskleroze. Opisani proces dalje dodatno uzrokuje povećanje krvnog pritiska.127,128 
 
Brojni su procesi kojima duvanski dim i otrovne hemikalije u njemu uzrokuju formiranje 
plaka u zidu arterija i time ubrzavaju razvoj ateroskleroze: 
 
 Interferiše sa normalnom funkcijom arterije 
 Uzrokuje inflamaciju unutrašnje intime zida arterije 
 Povećava nivo triglicerida u krvi i LDL holesterola 
 Smanjuje nivo HDL holesterola u krvi 
 Povećava broj slobodnih radikala koje dalje oštećuju ćelije u telu 
 Ubrzava se tromboza preko: 
a) menjanja funkcije trombocita čineći ih podložnim formiranju tromba; 
b) menjanje funkcije faktora koji utiču na formiranje tromba, čime se nastali tromb 
otežano rastvara. 
 
Brojne studije pokazuju da bivši pušači imaju manju smrtnost od koronarne srčane bolesti u 
poređenju sa kontinuiranim pušačima.119 Ovaj pad smrtnosti beleži se relativno brzo nakon 
prestanka pušenja, a što je interval od poslednje popušene cigarete veći to je smrtnost od 
koronarne srčane bolesti kao i od šloga manja.120,121,122 Pozitivni efekti prestanka pušenja 
zapažaju se čak i kod onih koji su tokom pušenja cigareta već razvili simptome ili bolesti koje 
se dovode u vezu sa pušenjem. Pa tako osobe koje boluju od koronarne arterijske bolesti ili 
su prebolele infarkt miokarda, ukoliko odmah nakon srčanog događaja prestanu sa 
pušenjem, imaju 50% manji rizik za razvoj reinfarkta ili iznenadne srčane smrti (grafikon 
1.2).123,124  
 
Grafikon 1.2. Relativni rizik za razvoj infarkta miokarda u odnosu na pušačku naviku na uzorku od 
11.472 žena i 13.191 muškaraca. Rizik od IM je 3 puta veći kod muškaraca i 6 puta veći kod žena 
pušača u odnosu na nepušače 























Istovremeno su osobe koje su već obolele od neke bolesti koja se dovodi u vezu sa pušenjem 
cigareta veoma motivisane da prestanu sa pušenjem, pa se u 50% hospitalizovanih 
pacijenata beleži dugotrajan prekid pušenja (preko 1 godine).125,126  
 
 
1.6. Konvencionalne metode u dijagnostici bolesti koronarnih arterija 
 
1.6.1. Ergometrijski test opterećenja 
 
Ergometrijski test opterećenja je skrining test koji se koristi u cilju testiranja efekata 
fiziološkog stresa na srce. Test je neinvazivna i jeftina metoda koja omogućava ispoljavanje 
kardiovaskularnih poremećaja koji se u mirovanju ne mogu detektovati.129,130  
Tokom opterećenja povećava se protok krvi kroz koronarne arterije kako bi se zadovoljila 
povećana potreba srca za kiseonikom. Bilo koji uzrok koji dovodi do smanjenja koronarnog 
protoka krvi može rezultovati elektrokardiografskim promenama koje se tokom testa beleže. 
Ergometrijski test opterećenja je važna prognostička metoda u proceni pacijenata sa 
suspektnom ili poznatom koronarnom bolešću.129,130  
 
Dijagnostička tačnost testa opterećenja varira u zavisnosti od karakteristika ispitivane 
populacije. Meta analiza više studija pokazuje da se senzitivnost ergometrijskog testa kreće 
50–68% a specifičnost 74–90% u detekciji koronarne arterijske bolesti.131 Klinička vrednost 
testa je njegova velika specifičnost. Senzitivnost mu raste kod pacijenata koji imaju 
trosudovnu bolest a smanjuje se kod pacijenata sa jednosudovnom koronarnom bolešću. 
Neke studije pokazuju poboljšanje senzitivnosti testa ako se koriste tri desna prekordijalna 
odvoda uz konvencionalni 12-kanalni EKG.132  
 
Test opterećenja se izvodi na pokretnoj traci prema unapred utvrđenim protokolima, od 
kojih je najčešci Bruce-ov protokol, koji se sastoji od 4 stadijuma progresivnog i doziranog 
opterećenja.129,130,131 Cilj testa je da se postigne određena vrednost srčane frekvence koja je 
definisana za svakog pacijenta pojedinačno. Po dostizanju ciljnih vrednosti srčane frekvence, 
test se tumači kao uredan, ili kao pozitivan (često praćen bolovima u grudima tokom testa, 
promenama na EKG-u, poremećajima srčanog ritma itd). U današnje vreme, kada je to 
potrebno (procena stanja kondicije, funkcije pluća), test se moze dopuniti i modulom za 
spirometriju i tako istovremeno procenjivati funkcija pluća i funkcija srca. Ovakvi testovi se 
uglavnom odnose na ljude koji se bave sportom ili planiraju intenzivnije fizičke aktivnosti. 
 
Test opterećenja može se izvoditi i na biciklu, što je često jeftinije i komotnije za merenje 
vrednosti krvnog pritiska i EKG-a. Međutim, važna limitacija ovakvog opterećenja je česta 
nelagodnost ili zamor mišića kvadricepsa.129,130  
 
Ergometrijski test opterećenja je relativno bezbedna metoda, mada postoje studije koje 
prijavljuju stopu komplikacija od 3,5 za infarkt miokarda, 48 ozbiljnih aritmija kao i smrtnost 
0,5–1 na 10.000.133,134  
 
Priprema za test podrazumeva da pacijent ne jede i ne puši cigarete najmanje 2–3 h pred 
test, da dođe u odgovarajućoj odeći i prekine uzimanje beta-blokatora, kalcijum antagonista, 
dipiridamola ili digoksina, naravno uz konsultaciju nadležnog lekara. U kliničkoj praksi 




pacijenti retko postignu 21 minut, koliko ukupno traje Bruce-ov protokol. Test se prekida 






Dobutamin stres-ehokardiografija (DSE) je tokom poslednjih godina postao široko 
rasprostranjeni rutinski neinvazivni test u evaluaciji pacijenata sa sumnjom na koronarnu 
arterijsku bolest. DSE je počela da se primenjuje krajem 1980-tih godina.135 Princip testa 
zasniva se na činjenici da kada se miokard izloži farmakološkom opterećenju sa 
dobutaminom, razvija se ishemija kod pacijenata sa signifikantnom stenozom koronarnih 
arterija, koja se manifestuje regionalnim poremećajem kretanja srčanog zida (WMA – wall 
motion abnormalities) pojedinih segmenata leve komore.136   
 
U poređenju sa ergometrijskim testom, DSE je efikasnija metoda a pokazala se posebno 
značajnom kod pacijenata koji ne mogu da se opterete ergometrijskim testom ili gde 
ergometrijski test ima nisku dijagnostičku vrednost.  
 
Indikacije za DSE su: 
 nedijagnostički ergometrijski test 
 ukoliko pacijent nije u stanju da uradi ergometrijski test 
 ortopedske ili neurološke limitacije 
 periferna vaskularna bolest 
 hipetrofija LK 
 žene kod kojih postoji velika verovatnoća postojanja koronarne bolesti 
 procena rizika pre velike hirurške intervencije 
 LBBB (left bundle branch block ili blok leve grane) 
 WPW Sy (Wolff-Parkinson-White sindrom) 
 terapija Digitalisom 
 procena rizika posle infarkta miokarda 
 praćenje pacijenata posle hirurške revaskularizacije 
 dilatativna kardiomiopatija. 
 
Kontraindikacije za izvođenje DSE uključuju signifikantnu stenozu aorte, hipertrofičnu 
obstruktivnu kardiomiopatiju, nekontrolisane atrijalne fibrilacije, ozbiljne ventrikularne 
aritmije i stanje hipokalemije. 
 
Protokol snimanja podrazumeva intravensku aplikaciju dobutamina u dozi od 40 μg/kg/min, 
uz dodatak atropina do 1 mg.137 Dobutamin je sintetski kateholamin sa poluživotom od svega 
2–3 minute usled brzog metabolisanja u inaktivne metabolite u jetri. Ima jaku aktivnost na 
beta1 receptore i umerenu na beta2 i alfa1 receptore. Tokom apikacije, dolazi do povećanja 
srčane frekvence (stimulacija beta1 receptora) a ukoliko ovo povećanje izostane, dodaje se 
doza atropina sve do postizanja 85% od maksimalne srčane frekvence.  
 




U analizi snimaka, leva komora je prema preporukama Američkog udruženja 
ehokardiografije (ASE – American Society of Echocardiography) podeljena na 16 
segmenata.137 Prikazivanje na ekranu u tzv. „quadˮ formatu (istovremeno: slika na ekranu 
leve komore u restu, slika pri aplikovanoj maloj dozi dobutamina, zatim slika posle aplikacije 
veće doze dobutamina a poslednja slika predstavlja sliku leve komore u fazi oporavka) 
omogućuje lakšu analizu snimaka  (slika 1.16. i 1.17). 
 
Tokom testa, mogu da se jave tegobe u vidu mučnine, glavobolje, osećaja anksioznosti i sl. 
koje najčešće ne zahtevaju prekidanje testa. Razlog za prekid DSE obično je ozbiljna 
hipotenzija koja se javlja u 5–37% pacijenata. 
 
 
Slika 1.16. Quad-ekran i  split-ekran kod pacijenta sa urednom funkcijom LK. A: gore levo snimak u 
mirovanju, gore desno snimak u maloj dozi dobutaminske infuzije, dole levo u većoj dozi i dole 
desno u maksimalnoj dobutaminskoj infuziji. B: prikaz preseka leve komore po kratkoj osi; sa leve 
strane u mirovanju a sa desne tokom maksimalne doze dobutamina (uočava se smanjenje šupljine 
LK). Hidetoshi Yoshitani, J of the Am Soc of Echocard 2009;22(5):437-42 
 
Slika 1.17. Quad-ekran i  split-ekran kod pacijenta sa abnormalnom funkcijom leve komore. A: pri 
maloj dozi dobutamina uočava se normalna kontrakcija interventrikularnog septuma i lateralnog 
zida LK. Međutim, pri aplikaciji veće i maksimalne doze dobutamina uočavaju se abnormalnosti u 
pokretima apeksa i lateralnog zida LK. B: u većoj dozi uočavaju se abnormalnosti pokreta apeksa, 




inferoseptalnogi lateralnog zida (strelice). Prisutna je dilatacija šupljine LK tokom maksimalne doze 
dobutamina. Hidetoshi Yoshitani, J of the Am Soc of Echocard 2009;22(5):437-42 
1.6.3. Kateterizacija srca 
 
Prva kateterizacija na živom ljudskom srcu izvedena je 1929. godine kada je Werner 
Forßmann (nemački lekar, 1904–1979) izveo proceduru na samom sebi, koristeći levu 
anterokubitalnu venu za pristup venskom sistemu i desnoj komori.138,139 Tehnika se 
vremenom usavršavala da bi je u današnjem obliku predstavili Judkins i Amplatz 
usavršavanjem katetera.140 Danas je kateterizacija srca zlatni standard u evaluaciji srčane 
hemodinamike.  
 
Selektivna koronarna angiografija je najpreciznija metoda u proceni anatomije i stenoze 
koronarnih arterija, obezbeđujući dovoljne informacije za izvođenje koronarne 
revaskularizacije, naročito onda kada se neinvazivnim tehnikama ove informacije ne mogu 
obezbediti.141  
 
Prema vodiču koji su objavili Američki Koledž kardiologije i Američko udruženje za srce 1999. 
godine (ACC/AHA – American College of Cardiology/American Heart association), indikacije 
za koronarnu angiografiju su sledeće: 
 
 stabilna angina sa pozitivnim nalazom neinvazivnog testiranja 
 stabilna angina koja ne reaguje na medikamentnu terapiju 
 nestabilna angina uprkos optimalnom medikamentnom tretmanu 
 akutni infarkt miokarda sa elevacijom ST segmenta 
 infarkt miokarda bez elevacije ST segmenta 
 angina nastala posle koronarne revaskularizacije 
 preoperativna evaluacija sa pozitivnim nalazom neinvazivnog testiranja 
 kongestivna srčana slabost kod pacijenata koji nisu ranije kateterizirani 
 evaluacija bolesti valvula 
 kongenitalno srčano oboljenje. 
 
Kateterizacija srca je uvek indikovana kod pacijenata sa bolom u grudima i istovremenim 
nalazom reverzibilne ishemije na perfuzionoj scintigrafiji miokarda. Apsolutne 
kontraindikacije za kateterizaciju ne postoje, a u relativne spadaju bubrežna insuficijencija, 
gastrointestinalno krvarenje, infekcija, teška anemija, dekompenzovana srčana slabost i 
alergija na kontrast.141  
 
Kateterizacija srca sprovodi se u lokalnoj ili u opštoj anesteziji dok bolesnik leži na 
specijalnom rendgenskom stolu. Uvođenje katetera je aseptičko, kroz femoralnu, kubitalnu 
ili aksilarnu arteriju i venu. Ukoliko kateter prilazi srcu iz periferne vene do šupljih vena, 
potom desne pretkomore, desne komore, plućne arterije do prekapilara pluća govorimo o 
tzv. anterogradnoj ili desnoj kateterizaciji. Kada se kateter uvodi kroz arteriju u levu komoru, 
u ušća i grane koronarnih arterija u pitanju je tzv. leva kateterizacija srca. Kateter se prati 
fluoroskopijom na monitoru. Prolaz katetera kroz srce posmatran na monitoru može da 
otkrije grube anatomsko-patološke promene i oštećenja. Potpun uvid u stanje krvnih sudova 
dobijamo ubrizgavanjem jodnih kontrasta kroz kateter. 




Razlikujemo sledeće intervencije:  
1. Angiokardiografija – snimak svih struktura srca, plućnih arterija, 
vena i ascendentne aorte. 
2. Ventrikulografija – snimak kontrakcija komore, izgleda njenih 
valvula i arterije koja iz nje izlazi. 
3. Aortografijom nazivamo snimanje ascendentne aorte i njenog 
arkusa. 
4. Selektivnom koronarografijom vrši se prikazivanje leve i desne 
koronarne arterije sa svojim granama. Snimanjem iz različitih 
pravaca, uz ponovljeno ubrizgavanje kontrasta, dobija se potpuna 




Slika 1.18. Normalni koronarni angiogram 
Dartmouth Medical School, www.dartmouth.edu  
 
Prema preporukama ACC/AHA, sve koronarne lezije klasifikovane su kao Tip A, B i C u 
zavisnosti od karakteristika lezije: dužina, lokalizacija, prisustvo kalcifikacija, ozbiljnost lezije, 
da li je u pitanju prirodna koronarna arterija ili bajpas, dužina okluzije, zahvaćenost neke od 
grana ili prisustvo tromba. 
 
Kao i druge interventne procedure, tako i kateterizacija srca nosi sa sobom rizik od 
morbiditeta i mortaliteta. Ukupni rizik svih velikih komplikacija od koronarne angiografije je 
1,7% prema podacima Udruženja za angiografiju i intervencije na srcu (SCAI – Society for 
Cardiac Angiography and Interventions). U to je uključen smrtni ishod, infarkt miokarda, šlog, 
aritmije, vaskularne komplikacije, reakcije na kontrast, hemodinamske komplikacije i 
perforacija komore.142,143,144  
 
 
1.6.4. Multislajsna kompjuterizovana tomografija (MSCT) 
 
Kompjuterizovana tomografija (CT – computerized tomography) je uvođenjem 
multidetektorne/multislajsne kompjuterizovane tomografije (MDCT/MSCT) dobila značaj u 




oblasti kardiološkog imidžinga, omogućavajući brže snimanje uz kraće trajanje pregleda i 
dobijanje slika visoke rezolucije.145,146,147 Osnovni principi akvizicije, rekonstrukcije snimaka, 
procesinga i displeja na CT-u su veoma slični principima koji se primenjuju tokom SPECT-a. 
Bazirano na sličnim principima, Godfrey Hounsfield proizveo je prvi CT ili CAT (Computerized 
Axial Tomography) skener.148 Nakon toga, usledilo je više generacija uspešnih CT skenera, uz 
napredovanje brzine snimanja i rezolucije.  CT jedinice gustine izražavaju se u Hounsfield 
jedinicama (HU – Hounsfield Units) u opsegu od –1024 do +3071. Vrednost gustine vode je 
definisana kao 0 HU, kosti +1000 HU, vazduha –1000 HU, dok se za meko tkivo i krv kreće od 
-100 do +200 HU. Uvođenje spiralnog imidžinga 1989. godine predstavljalo je veliki napredak 
u CT dijagnostici. Kod spiralnih CT skenera, sto se kreće konstantnom brzinom, uz simultanu 
akviziciju brojnih detektora.149  
 
Mali dijametar i konstantno pokretanje koronarnih arterija zahteva visoku prostornu 
rezoluciju. EKG-gated (snimci vođeni EKG-om) pomaže da se snimci naprave u fazi dijastole, 
kada su pokreti svedeni na minimum. MDCT/MSCT je uveden u upotrebu 1998. godine, 
termin multi-slajsni označava da se tokom svake rotacije gentrija kreira više od jedne slike 
preseka, dok multi-detektorni označava da je detektor napravljen iz nekoliko redova 
detektora.150 Tokom 2002. godine uvedena je sledeća generacija MDCT/MSCT-a sa 16 redova 
detektora, sa brzinom rotacije gentrija od 400-500 ms i rezolucijom od 0,5x0,5x0,6 mm, dok 
najnovija generacija 64-slajsnih MDCT/MSCT-a ima brzinu rotacije gentrija od svega 0,33 s i 
rezoluciju od 0,4 mm. Radijaciona doza za kardiološki 64-MDCT iznosi 11,0±4,1 mSv a za 16-
MDCT 6,4±1,9 mSv, ali se upotrebom EKG-gated kardiološkog CT imidžinga navedena doza 
značajno smanjuje (čak za 70%).151,152 Nedavno proizvedeni 256-slajsni i 320-slajsni CT 
skeneri takođe obećavaju dodatno smanjenje radijacione doze. 
 
Koronarne kalcifikacije predstavljaju aterosklerotske promene koronarih krvnih sudova, u 
proporciji veličine ateromatozne lezije. MDCT ima mogućnost da detektuje prisustvo, 
ozbiljnost i lokalizaciju koronarne kalcifikacije, što je poznato kao Agatston koronarni 
kalcijumski skor (slika 1.19.).153,154  
 
Vrednost kalcijumovog skora 0 (nula), veoma ubedljivo isključuje prisustvo kalcifikovanog 
(tvrdog) plaka unutar koronarne arterije. Meki, nekalcifikovani plak može i dalje biti prisutan, 
ali je tada rizik od budućeg infarkta miokarda (IM) veoma mali. Stepen povećanog rizika za 
IM ili za revaskularizaciju, zavisi od količne kalcijuma prisutnog u koronarnoj arteriji, a u 
poređenju sa osobama istog pola, uzrasta i istorije bolesti kod kojih je vrednost kalcijumovog 
skora (KS) jednaka 0. Kako raste količina kalcijuma u koronarnim arterijama, tako raste i rizik 
za razvoj IM ili rizik od revaskularizacije.  
 
Postoje dva načina tumačenja vrednosti KS. KS se može tumačiti na apsolutnoj skali (0 do 
>1000), ili na relativnoj skali (komparacijom sa muškarcima ili ženama sličnog uzrasta i sličnih 
faktora rizika). Na apsolutnoj skali, vrednost KS>300 udružena je sa signifikantno većim 
rizikom za smrtni ishod ili za nefatalni infarkt miokarda komparacijom sa osobama istih 
faktora rizika i slične istorije bolesti kod kojih je vrednost KS<300.  
 
Koronarni CT angiogram (CTA) je specijalizovani CT srca. Uopšteno gledano, pacijenti bi prvo 
trebalo da se podvrgnu određivanjem KS-a i ukoliko je KS jednak 0, CTA najverovatnije neće 
pomoći u dobijanju dodatnih informacija. Radi dobijanja najkvalitetnijh slika, poželjno je da 




srčana frekvenca bude ispod 60/min (često uz upotrebu beta-blokatora). Za razliku od 
određivanja KS-a, CTA može detektovati kako kalcifikovane (tvrde) plakove, tako i mekane, 
nekalcifikovane plakove. Detekcija mekanih plakova je od posebnog značaja jer su podložni 
rupturi što može dovesti do iznenadne okluzije koronarne arterije. Radiolog može 
identifikovati mesta stenoze ili okluzije koronarne arterije, kao i prisustvo aneurizme 
torakalne arterije, poremećaje aortne valvule, kao i varijacije u anatomiji koronarnih arterija. 
 
 
Slika 1.19. Kvantifikacija kalcijumovog skora – kalcijum u kostima je označen ružičastom bojom, 
kalcijum u koronarnim arterijama označen crvenom 
Clara K Chow, 2013 
 
 
1.6.5. Kardiovaskularni magnetni rezonantni imidžing (MRI) 
 
Upotreba magnetne rezonance u snimanju srca odavno je u upotrebi naročito u evaluaciji 
bolesti perikarda, srčanih masa i kompleksnih kongenitalnih bolesti srca.155,156,157,158 
Magnetni rezonantni imidžing (MRI) ima mogućnost kvantifikacije plućnog i sistemskog 
protoka, regurgitacije valvula i plućno/sistemskih šantova. Poslednjih godina, zahvaljujući 
napretku tehnologije, a naročito poboljšanja rezolucije i brzine snimanja, MRI je uspeo da se 
probije i na polju dijagnostike bolesti koronarnih arterija. Važan faktor u postizanju visokog 
kvaliteta kardiološkog imidžinga je odgovarajući EKG-gating. Unutar MR gentrija EKG signal 
se smanjuje superponiranim električnim potencijalom tekuće krvi unutar magnetnog polja. 
Nasuprot koronarnoj CT angiografiji, kod koronarne MR angiografije dobar kvalitet snimka je 
pravi izazov, a kao otežavajući faktori navode se mali dijametar koronarnih arterija i njihov 
krivudav tok, pokreti srca i disajni pokreti.  
 
MRI ima mogućnost diferencijacije između „stabilnogˮ i „vulnerabilnogˮ aterosklerotskog 
plaka. Vulnerabilni plakovi su skloni rupturi i predstavljaju glavni uzrok iznenadne srčane 
smrti i infarkta miokarda. Detekcija vulnerabilnih plakova utiče na pravovremeno uvođenje 
terapijskog tretmana i određivanje prioriteta među obolelima.  
 




Za procenu funkcije leve komore (LK) i poremećaje pokretljivosti zida LK, najveći značaj imaju 
ehokardiogafija i MRI. U proceni deformiteta zida LK usled infarkta miokarda i remodelinga, 
kao i u proceni volumena pretkomora, ehokardiografija ima ograničenu ulogu. Za ove 
indikacije, MRI nema limitacija u proceni svih srčanih komora.159,160,161,162 Procena ejekcione 
frakcije i volumena komore izračunata MRI-om se smatra najpreciznijom metodom, u 
poređenju sa drugim modalitetima. Poremećaj regionalne pokretljivosti zida LK indikator je 
ishemije miokarda i može biti prediktor EKG promena i bola u grudima. Kardiološki MR 
imidžing, omogućava preciznu kvantifikaciju kako pokretljivosti zida tako i zadebljanja zida 
LK.163 Procena poremećaja pokretljivosti zida LK kao i zadebljanja zida LK MRI-om može se 
raditi kako u uslovima mirovanja tako i u opterećenju. 
 
MR perfuzija miokarda u stanju mirovanja i nakon opterećenja ima podjednak značaj sa 
Gated-SPECT-om perfuzije miokarda. Međutim, MRI je u većoj mogućnosti da registruje 
infarktne zone u poređenju sa SPECT-om ili PET-om, a u korelaciji sa patohistiološkim 
nalazima.164,165 Perfuzija miokarda je u stanju mirovanja očuvana sve dok suženje kronarnog 
krvnog suda ne dostigne 90%, zbog čega se za detekciju ishemije koristi neki od 
farmakoloških agenata koji vazodilatacijom povećava protok krvi kroz koronarne krvne 
sudove, nrp. adenozin. Perfuzija miokarda se procenjuje MRI pomoću dinamske T1 sekvence 
nakon intravenske aplikacije gadolinijum-helata (slika 1.20). 
 
 
Slika 1.20. MRI procena perfuzje miokarda: a – dolazak kontrasta u desnu komoru; b – dolazak 
kontrasta u levu komoru; c,d – perfuzioni defekt inferiornog zida (obeležen strelicom). 
Donato, Paulo; Rev Port Cardiol. 2013;32:19-25 
 
 
Pored drugih modaliteta koji se koriste za procenu vijabilnosti miokarda, kao što su SPECT-
perfuziona scintigrafija miokarda i PET (pozitronska emisiona tomografija), prednost 
kardiološkog MRI uz gadolinijum-kontrastne agente je u tome što je to jednostavan metod 
visoke prostorne rezolucije.166 Superiorna rezolucija MRI imidžinga omogućava razlikovanje 
transmuralnog od netransmuralnog infarkta, a može da identifikuje i male fokalne infarktne 
lezije.167 Ova prednost ima naročito veliki značaj kod pacijenata sa ekvivokalnim nalazima 
SPECT-perfuzione scintigrafije miokarda.168,169 U poređenju sa PET-om, MRI je u stanju da 
identifikuje dodatne nevijabilne regije koje se PET-om ne mogu uočiti.164 Svaka lezija zida LK 
koja na kardiološkoj MRI proceni ima zadebljanje zida od najmanje 50%, imaće najviše koristi 
od revaskularizacije i sledstvenog poboljšanja funkcije. 
 




Kardiološki MR imidžing je takođe odlična neinvazivna tehnika za procenu hipertrofične 
kardiomiopatije.170,171 MRI pomaže u identifikovanju stepena subaortne opstrukcije 
uzrokovane pokretima prednjeg listića mitralne valvule u sistoli, kalkulisanja mase LK, 
proceni dijastolne funkcije kao i proceni mrljastih promena/ožiljnih regija apeksa i septuma 
udruženih sa hipertrofičnom kardiomiopatijom.172,173 Kardiološki MR imidžing može da 
diferencira restriktivnu kardiomiopatiju od konstriktivnog perikarditisa. Konstriktivni 
perikarditis je često udružen sa zadebljanjem perikarda preko 4 mm i prisustvom perikardnih 
kalcifikata, što se ne uočava kod restriktivne kardiomiopatije.174,175 
 
U ređe indikacije za kardiološki MRI spada aritmogena displazija desne komore (ARVD – 
Arrhythmogenic right ventricular dysplasia), koja predstavlja autozomno-dominantni tip 
kardiomiopatije koji se najčešće ispoljava kod mladih ljudi uzrasta 20–40 godina u vidu 
iznenadne smrti tokom opterećenja. Kardiološki MRI kod ove bolesti, zahvaljujući 
mogućnostima odlične vizualizacije morfologije i funkcije srca, može da prepozna neke od 
kriterijuma za ARVD i time omogući postavljanje dijagnoze.176,177 Značajna je i indikacija 
kardiološkog MRI u evaluaciji i monitoringu miokarditisa u smislu definisanja toka bolesti i 
procene efekta terapije.178,179,180  
 
 
1.7. Nuklearna kardiologija 
 
1.7.1. Perfuziona scintigrafija miokarda 
 
Najšire korišćena procedura u nuklearnoj kardiologiji je perfuziona scintigrafija miokarda 
(PSM) pomoću jednofotonske emisione kompjuterizovane tomografije (SPECT). Radi se o 
neinvazivnoj metodi koja se rutinski koristi u dijagnostici koronarne arterijske bolesti i u 
proceni oštećenja miokarda nakon infarkta miokarda. Uz pomoć PSM dobijaju se 
trodimenzionalne slike leve komore što omogućava laku procenu perfuzije svih pojedinačnih 
regija. Takođe, ukoliko su PSM SPECT-studije istovremeno i Gated-studije (Gated – EKG-om 
vođena studija), tada se može napraviti i procena funkcije leve komore. 
 
 
1.7.1.1. Protokol snimanja 
 
Za izvođenje PSM, pacijentu se intravenski aplikuje radiofarmaceutik (jedinjenje obeleženo 
radioaktivnim gama-emiterom). Idealan radiofarmaceutik za PSM treba da ima sledeće 
osobine: da je njegova distribucija u miokardu proporcionalna krvnom protoku, da ima 
efikasnu ekstrakciju iz krvi u miokard već pri prvom protoku krvi kroz srce, da pokazuje 
stabilnu retenciju unutar miokarda tokom snimanja uz istovremenu brzu eliminaciju koja 
omogućuje ponavljanje studije u drugačijim uslovima, da je lako dostupan i da se brzo 
priprema za aplikaciju, da ima dobre imidžing karakteristike odnosno da emituje gama-zrake 
energije od 100–200 keV.181 Na žalost, za sada ni jedan radiofarmaceutik ne zadovoljava sve 
navedene karakteristike. 
 
Najčešće korišćeni radiofarmaceutici za PSM su 201Tl (talijum)-hlorid, 99mTc (tehnecijum)-MIBI 
(metoksi-izobutil-izonitril) i 99mTc (tehnecijum)-tetrafosmin. 201Tl-hlorid je ranijih godina bio 
zlatni standard u PSM ali je njegova upotreba značajno smanjena u korist 99mTc-obeleženih 




radiofarmaceutika. Razlog za ovo je to što 99mTc-obeleženi radiofarmaceutici emituju fotone 
veće energije što rezultuje slikama boljeg kvaliteta, a istovremeno ova osobina dozvoljava da 
se pacijentu inicira veća doza radioaktivnosti uz manju radijacionu dozu po pacijentu. 
Dodatna prednost za PSM koja se izvodi sa 99mTc-obeleženim radiofarmaceuticima jeste da 
se snimanje radi odloženo nakon intravenske aplikacije, a snimci se mogu više puta ponoviti 
bez gubitka kvaliteta snimka. 
 
Prema potokolu snimanja, PSM se radi u uslovima mirovanja (rest snimci) i u uslovima 
opterećenja (stres snimci), a komparacijom stres i rest snimaka dobija se informacija o 
perfuziji miokarda. Uslovi opterećenja ili stresa mogu se postići bilo fizičkim opterećenjem 
(ergobiciklom) ili farmakološkim opterećenjem (intravenska aplikacija vazoaktivnog leka, kao 
što je dipiridamol, adenozin ili dobutamin). Farmakološko opterećenje naročito je korisno 
kod pacijenata koji imaju poteškoća da se maksimalno opterete fizičkim opterećenjem. 
Tokom opterećenja, delovi miokarda koji se snabdevaju zdravim koronarnim arterijama biće 
zahvaljujući povećanom protoku krvi, snabdeveni većom količinom radiofarmaceutika u 
poređenju sa delovima miokarda koji se snabdevaju preko stenotične ili okludirane 
koronarne arterije.  
 
U toku maksimalnog opterećenja, 201Tl se intravenski inicira i pacijent se snima odmah nakon 
iniciranja. Kako bi se izbegao efekat redistribucije, snimanje treba da počne najkasnije pet 
minuta nakon iniciranja i treba da se završi najkasnije 30 minuta od iniciranja. Snimci 
redistribucije mogu se napraviti unutar 3–4h nakon stres snimaka. 
 
Za razliku od 201Tl, 99mTc-obeleženi radiofarmaci imaju minimalnu redistribuciju, pa se 
iniciranje 99mTc mora izvršiti u dva navrata – pre opterećenja i pre mirovanja. S obzirom na to 
da je poluživot 99mTc 6 časova, ukoliko se snimanje u stresu i u restu vrši istog dana, tada je 
neophodno da druga inicirana doza radiofarmaka bude 3–5 puta veća od prve injekcije, kako 
bi se „nadvladalaˮ aktivnost prethodne injekcije. Kod ovakvog jednodnevnog protokola, 
obično se najpre radi rest studija, a potom stres studija. Međutim, ukoliko se snimanje radi 
prema dvodnevnom protokolu (stres/rest studija prvog dana a sledećeg rest/stres) tada je 
aplikovana doza 99mTc ista za obe studije. 
 
Snimci PSM SPECT-a dobijaju se pomoću Gama-kamere. SPECT snimci omogućavaju 
trodimenzionalni prikaz i imaju više prednosti u poređenju sa planarnim snimcima. 
Tomografija vrši separaciju ciljnih struktura od okolnih, neciljnih struktura i time poboljšava 
dijagnostičke performanse PSM-a. Ovim se omogućava trodimenzionalni prikaz 
perfundovanog miokarda uz lakšu procenu oblika LK i njene regionalne i globalne perfuzije. 
Rekonstruisani PSM SPECT snimci se najpre vizuelno interpretiraju. Interpretacija se vrši 
komparacijom stres i rest snimaka. Snimci normalnog miokarda, kod koga ne postoje stenoze 
ili okluzije koronarnih krvnih sudova, pokazuju uniformnu distribuciju radiofarmaceutika u 
svim delovima miokarda. Ukoliko se na snimcima uočava regija miokarda gde je smanjeno 
nakupljanje radiofarmaceutika, tada se opisuje postojanje defekta u miokardu. U slučaju 
kada defekt perzistira na stres i rest snimcima, nalaz ukazuje na područje miokarda koje je 
izgubilo vijabilnost, najčešće kao posledica infarkta miokarda. Ukoliko se područje 
redukovane akumulacije radiofarmaceutika uočava samo u stresu, dok se u restu isto 
područje popravlja ili popunjava – tada se radi o stresom indukovanoj ishemiji miokarda. 
 




Problem u interpretaciji snimaka PSM i u dijagnostici koronarne arterijske bolesti nastaje 
kada mekotkivni organi (npr. dojka ili dijafragma) atenuišu gama zrake emitovane od strane 
radiofarmaceutika, što rezultuje područjima smanjene aktivnosti pojedinih regija miokarda 
koja tada imitiraju poremećenu perfuziju miokarda. Iskusan lekar najčešće je u mogućnosti 
da samostalno prepozna artefakt nastao usled atenuacije, mada je uvođenje gated-studije  u 
velikoj meri olakšalo identifikovanje ovakvih lezija. Drugi problem u interpretaciji nastaje 
kada se PSM izvodi sa 99mTc-MIBI-jem ili 99mTc-tetrafosminom koji se izlučuju preko 
hepatobilijarnog sistema, u duodenum i u creva.182 Snimci PSM u stresu imaju manju 
aktivnost u jetri u poređenju sa snimcima u restu.183 Povećana aktivnost u jetri dovodi do 
atenuacije regije srca koja naleže na jetru (inferiorni zid LK). Ovaj problem se može prevazići 
odlaganjem vremena snimanja od iniciranja ili ponavljanjem snimanja u „proneˮ poziciji.  
 
Važna indikacija za PSM jeste procena vijabilnosti miokarda. Hibernisani miokard se može 
detektovati pomoću više imidžing tehnika: 1. PSM, koja daje informaciju o očuvanosti 
integriteta membrane mocita; 2. PET (PET – pozitronska emisiona tomografija), koji daje 
informaciju o očuvanom metabolizmu miocita; 3. Stres-ehokardiografijom, koja daje 
informaciju o očuvanoj kontraktilnosti miocita i 4. MRI sa gadolinijum-kontrastom koja je 
najnovija imidžing metoda superiorne prostorne rezolucije.184,185,186,166 Efikasna metoda u 
proceni vijabilnosti miokarda je 99mTc-MIBI SPECT PSM, uz aplikaciju nitroglicerina. 
Nitroglicerin je vazodilatator koji dovodi do dilatacije koronarnih arterija, naročito na mestu 
stenoze, kao i koronarnih kolaterala.187,188 Za procenu vijabilnosti, nitroglicerin se aplikuje 
oralno, stavljanjem tablete ispod jezika (sublingvalno) ili intravenskom infuzijom. Kod 
pacijenata sa koronarnom arterijskom bolešću nakon infarkta miokarda, 99mTc-MIBI SPECT 
PSM daje signifikantne prognostičke informacije.189  
 
Prema studijama, svega 13–50% pacijenata sa trosudovnom bolešću ili stenozom kratkog 
zajedničkog stabla leve koronarne arterije (LM) zaista ima perfuzione abnormalnosti 
multiplih teritorija. U stanju difuzne ishemije, perfuzioni defekt ne mora da bude vidljiv usled 
normalizacije slike. Tranzitorna ishemijska dilatacija (TID) se kod PSM odnosi na signifikantno 
uvećanje leve komore (LK) na stres scintigramima u poređenju sa veličinom LK na rest 
scintigramima. U slučaju balansirane ishemije, TID zbog „ošamućenostiˮ ili „staningaˮ dovodi 
do povećanja ESV (endsistolnog volumena) i smanjenja istisne frakcije (EF – ejekciona 
frakcija).190 Poznavanje ovog mehanizma je od značaja kada i pored urednog nalaza PSM 
treba identifikovati i prepoznati ozbiljnu koronarnu bolest kao što je LM stenoza ili 
trosudovna koronarna bolest.191 
 
 
1.7.1.2. Gated Single-Photon Emission Computed Tomography (gated-SPECT) 
Imaging 
 
Gated-SPECT PSM scintigrami (EKG-om vođeni SPECT scintigrami perfuzione scintigrafije 
miokarda) nastaju akvizicijom više setova snimaka koji odgovaraju različitim fazama srčanog 
ciklusa. Gated-SPECT PSM scintigrami imaju veću prostornu rezoluciju, čime je moguće 
analizirati pojedine faze srčanog ciklusa. U gated akviziciji, impulsi iz svake faze srčanog 
ciklusa povezuju se sa prostornim frejmom u kompjuteru (slika 1.21). 
 





Slika 1.21. EKG-gated akvizicija. Pojedinačni frejmovi koji korespondiraju sa različitim fazama 
srčanog ciklusa za svaku ugaonu projekciju. Slike perfuzije nastaju sumiranjem svih pojedinačnih 
frejmova. J Nucl Cardiol 1998;5(4): 418–25 
 
Rekonstrukcija svakog intervala gated-SPECT PSM u tomografsku sliku omogućava vizuelnu i 
kvantitativnu procenu parametara funkcije, kao što su pokreti srčanog zida i procena 
zadebljanja srčanog zida. Gated studija zahteva visok broj impulsa u svakom uglu projekcije, 
s obzirom da se svaka slika srčanog ciklusa pojedinačno rekonstruiše za izračunavanje 
ejekcione frakcije. Gated-SPECT studija nije pogodna za sve pacijente, naročito kod onih koji 
imaju poremećaj srčanog ritma, bilo usled aritmije, anksioznosti ili tehničkih problema loše 
EKG konekcije.192  
 
Gated-SPECT PSM ima veću specifičnost u odnosu na SPECT PSM, tako što pomaže 
diferencijaciju artefakta usled atenuacije mekog tkiva od ožiljka. Kod artefakta, pokretljivost i 
zadebljanje miokarda ostaju očuvani, dok se kod ožiljka uočava odsustvo zadebljanja i 
nedostatak pokreta LK. Tako Rozanski prijavljuje da se broj lažno pozitivnih PSM studija može 
smanjiti sa 14% na 3% ukoliko se primeni gated studija.193 Kod žena su lažno pozitivni nalazi 
usled atenuacije tkiva dojki relativno česti, a ukoliko se primeni gated studija tada se 
povećava specifičnost 99mTc-radioobeleženog imidžinga sa 84% na 94%, čime se broj 
„granično urednihˮ ili „granično patološkihˮ studija značajno smanjuje.194,195  
 
 
1.7.2. Kardiološka pozitronska emisiona tomografija (PET) 
 
Od otkrića prvog komercijalnog PET (pozitronska emisiona tomografija) skenera 1975. 
godine, PET sken tehnologija prešla je dug put i našla svoje mesto u kliničkoj primeni krajem 
1980-tih godina. Brojne su kliničke aplikacije PET skenera, a u oblasti nuklearne kardiologije 
PET skener ima značajnu ulogu u evaluaciji pacijenata sa poznatom ili suspektnom 
koronarnom arterijskom bolešću. PET tehnologija u stanju je da obezbedi snimke fiziološke 
funkcije na molekularnom nivou i time omogući merenje brojnih vitalnih procesa kao što je 
metabolizam glukoze, merenje perfuzije i krvnog protoka i korišćenje kiseonika. Za razliku od 
anatomskog imidžinga, kao što je CT ili MRI, PET omogućava procenu hemijskih i fizioloških 




promena vezanih za metabolizam. Ova mogućnost je od izuzetne važnosti jer funkcione 
promene često najavljuju kasnije nastale promene strukture tkiva, a time se promene 
uočene PET-om tek posle izvesnog vremena mogu detektovati CT-om ili MRI-om. Za razliku 
od tradicionalne nuklearne medicine, radiofarmaceutici koji se koriste u PET obeleženi su 
„posebnimˮ obeleživačima (izotopima) koji čine osnovne elemente biološke strukture 
materije, kao što su radioaktivni kiseonik (15O), radoaktivni ugljenik (11C), radioaktivni azot 
(13N) i radioaktivni fluor (18F).  
 
Kardiološki PET imidžing ima primenu u dijagnostici/proceni perfuzije miokarda, 
metabolizma miokarda, vijabilnosti miokarda a koristi se i kao neinvazivna metoda kod 
pacijenata sa poznatom koronarnom bolešću pre većih hirurških zahvata ili u dijagnostici 
hipertrofične kardiomiopatije. Prednost procene vijabilnosti miokarda PET-om je u 
mogućnosti PET skenera da istovremeno proceni perfuziju i metabolizam.196 U normalnim 
okolnostima, miociti za metabolizam koriste masne kiseline, međutim u stanju ishemije 
dolazi do promene pri čemu miociti preferiraju glukozu za metabolizam. Zbog toga će delovi 
miokarda koji akumuliraju 18F-FDG (molekula glukoze obeležena radioaktivnim fluorom) 
označavati mesto ishemije ali istovremeno će ukazivati i na vijabilne miocite koji su sposobni 
da metabolišu glukozu (slika 1.22-a.). 
 
 
Slika 1.22. Kardiološki PET imidžing: a) LEVO: 18F-FDG PET – očuvano nakupljanje FDG u 
anteroseptalnom zidu (obeleženo belom strelicom); a) DESNO:  99mTc-tertrofosmin studija – na 
istom mestu nema perfuzije (vijabilni miociti); b) GORE: nepoklapanje perfuzije (13NH3 studija) i 
metabolizma glukoze (18F-FDG studija) – (ishemija); b) DOLE: poklapanje odsustva perfuzije i 
metabolizma glukoze (ožiljak). Royal Adelaide Hospital, 2009 
 
Regionalna perfuzija miokarda može se simultano proceniti agensom koji ostaje unutar 
vaskularnog prostora, čime se dobija informacija distribicije krvnog protoka (kao što su 13N – 
radioaktivni azot ili 82Rb – radioaktivni rubidijum). PET imidžing ima mogućnost da 
diferencira normalan miokard od ošamućenog, hibernisanog ili ožiljno promenjenog 
miokarda. Akumulacija FDG u regijama smanjenog krvnog protoka (poznato kao „PET 
metaboličko-perfuzioni mismatch odnosno nepoklapanjeˮ) ukazuje na hibernisani miokard, 
dok u slučaju istovremene redukcije kako metabolizma tako i protoka krvi govorimo o ožiljno 
promenjenom miokardu (slika 1.22-b). Istovremeno, poremećaj regionalne funkcije uz 
očuvanu perfuziju miokarda ukazuje na ošamućen miokard. 
a) b) 





Ukoliko se pacijent uputi na revaskularizaciju samo na osnovu kliničkog događaja i 
angiografskih podataka, ali bez testa na vijabilnost miokarda, perioperativni i postoperativni 
period bez kardiološkog događaja je kraći nego ukoliko se u preoperativnu odluku uvrsti i 
procena vijabilnosti pomoću PET skenera.197 Stepen pojačanog nakupljanja FDG-ja u 
miokardu kod pacijenata sa ishemijskom kardiomiopatijom može predikovati napredovanje 
poboljšanja ejekcione frakcije nakon revaskularizacije.198 
 
Ostaje nejasno da li je PET korisniji u proceni vijabilnosti miokarda od PSM-SPECT-a. Neke 
studije su, uključujući i randomiziranu studiju, došle do zaključka da je sposobnost detekcije 
vijabilnog miokarda PET-om i SPECT-om podjednaka i da nije nađena razlika u ishodu 























2. CILJ RADA 
 
Definisani su sledeći ciljevi istraživanja: 
 
1. Utvrditi učestalost ishemije miokarda dijagnostikovane perfuzionom scintigrafijom 
miokarda među pacijentima koji imaju faktore rizika za nastanak ishemijske bolesti 
srca, a kod kojih prethodno nije dokazana bolest koronarnih arterija. 
 
2. Proceniti značaj pojedinih faktora rizika za ishemijsku bolest srca dijagnostikovanu 
perfuzionom scintigrafijom miokarda (arterijska hipertenzija, dijabetes melitus tip 2, 
gojaznost, hiperholesterolemija i pušenje cigareta). 
 
3. Na osnovu perfuzione scintigrafije miokarda uporediti stepen ishemije kod pacijenata 

























Istraživanje je retrospektivno-prospektivno a sprovedeno je u Centru za nuklearnu medicinu 
Instituta za onkologiju Vojvodine u Sremskoj Kamenici. Prikupljeni su podaci za 801 pacijenta 
koji nije imao prethodno dijagnostikovanu koronarnu bolest (451 osoba ženskog pola – 
56,3% i 350 osoba muškog pola – 43,7%) i kojem je u periodu od 2008. do 2012. godine 
urađena perfuziona scintigrafija miokarda (PSM). Podaci su prikupljeni iz medicinskih 
dokumentacija svih pacijenata upućenih na PSM kod kojih je postojala sumnja na postojanje 
koronarne bolesti srca. Podaci od interesa su postojanje arterijske hipertenzije, dijabetes 
melitus tip 2 (DM tip 2) ili poremećaj tolerancije glukoze, postojanje hiperholesterolemije, 
gojaznosti i podatak o pušačkim navikama, kao i podatak o postojanju komorbiditeta 
(nefropatija, retinopatija, karotidna bolest, PAOB – periferna arterijska okluzivna bolest). 
Istovremeno su prikupljeni podaci o ehokardiografskom nalazu i ukoliko je prisutan, 
ergometrijskom testu opterećenja. Svim pacijentima je urađena PSM i izvršena procena 
postojanja ishemije.  
 
Kriterijumi za uključivanje u istraživanje: 
1. odrasle osobe oba pola starije od 18 godina; 
2. osobe upućene na PSM kod kojih koronarna bolest nije ranije dijagnostikovana, a 
koji ispunjavaju neki od navedenih uslova: 
a) osobe kod kojih je postavljena dijagnoza DM tip 2 uz prisustvo još dva 
faktora rizika za ishemijsku bolest srca (arterijska hipertenzija, 
hiperholesterolemija, gojaznost ili pušenje) ili DM tip 2 sa postojanjem 
najmanje jednog komorbiditeta (nefropatija, retinopatija, karotidna bolest, 
PAOB – periferna aretrijska okluzivna bolest) i/ili 
b) osobe kod kojih je prisutno najmanje dva ili više od sledećih faktora rizika 
(arterijska hipertenzija, hiperholesterolemija, gojaznost ili pušenje) za 
nastanak koronarne arterijske bolesti a koji dovode do povećanja ukupnog 
kardiovaskularnog rizika ≥3% (određeno prema tablicama SCORE sistema) 
i/ili 
c) osobe kod kojih postoji samo jedan od sledećih faktora rizika (arterijska 
hipertenzija, hiperholesterolemija, gojaznost ili pušenje) za nastanak 
koronarne arterijske bolesti sa vrednostima dovoljno visokim da dovede do 
povećanja ukupnog kardiovaskularnog rizika ≥3% (određeno prema 
tablicama SCORE sistema). 
 
Kriterijumi za neuključivanje u istraživanje: 
1. prethodno dokazana koronarna arterijska bolest; 
2. kontraindikacije za izvođenje perfuzone scintigrafije miokarda. 
 
 




Kriterijumi za isključivanje iz istraživanja: 
1. započeta, ali nezavršena studija PSM. 
 
Faktori rizika za ishemijsku bolest srca procenjivani su prema navedenim kriterijumima i 
preporukama Vodiča za prevenciju kardiovaskularnih bolesti u kliničkoj praksi (The Fifth Joint 
Task Force. European Guidelines on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical Practice 
(version 2012). EHJ 2012, doi:10.1093/eurheartj/ehs092): 
 
1. Hipertenzija: prisustvo arterijske hipertenzije (registrovan podatak u 
medicinskoj dokumentaciji ispitanika o izmerenom arterijskom pritisku ≥ 
140/90 mmHg u dva ili više navrata i/ili uzimanje antihipertenzivne terapije); 
2. Dijabetes melitus: postavljena dijagnoza šećerne bolesti tip 2 („fasting 
plasma glucoseˮ (FPG) ≥ 7,0 mmol/l ili 2h vrednost u 75g oralnom glukoza 
testu tolerancije (OGTT) ≥ 11,1 mmol/l (Standards of medical care in 
diabetes--2012. American Diabetes Association. Diabetes Care. 2012 Jan;35 
Suppl 1:S11–63); 
3. Dislipidemija: vrednosti lipida i lipoproteina prema preporukama vodiča: 
Catapano AL, Reiner Z, De Backer G, et al. ESC/EAS Guidelines for the 
management of dyslipidaemias: the Task Force for the management of 
dyslipidaemias of the European Society of Cardiology (ESC) and the 
European Atherosclerosis Society (EAS). Eur Heart J. 2011 Jul;32(14):1769–
818. U našem istraživanju u obzir je uzimana vrednost ukupnog holesterola, 
a kao granična vrednost prema preporukama bila je vrednost ukupnog 
holesterola od 5,2 mmol/L; 
4. Gojaznost: izmeren BMI ≥ 30 kg/m2; 
5. Pušenje cigareta: anamnestički podatak ili podatak iz dokumentacije u vezi 
sa pušenjem cigareta, uključujući i bivše pušače. 
 
Nakon uvida u dokumentaciju, kod svih pacijenata urađen je elektrokardiogram u mirovanju, 
izmeren krvni pritisak, srčana frekvenca i urađena perfuziona scintigrafija miokarda. 
 
 
3.2. Perfuziona scintigrafija miokarda 
 
Perfuziona scintigrafija miokarda za sve pacijente rađena je prema dvodnevnom stres/rest ili 
rest/stres protokolu. Izuzetak od navedenog čini grupa pacijenata kod kojih je snimanje 
završeno nakon urađene stres studije i interpretiranog urednog nalaza, kada je kompletna 
studija završena u jednom danu, s obzirom na to da u tim situacijama rest studija ne donosi 
dodatne informacije i ne utiče na dalju interpretaciju nalaza. 
  
Opterećenje je vršeno kombinovanim farmakološko-fizičkim opterećenjem. Farmakološko 
opterećenje izvršeno je 4-minutnom sporom intravenskom aplikacijom dipiridamola 
(Persantin) u dozi od 0,56 mg/kg telesne mase, a potom je opterećenje nastavljeno niskim 
stepenom fizičkog opterećenja ergobiciklom (25W) u trajanju od tri minute. Studije pokazuju 
sa farmakološko opterećenje praćeno niskim stepenom fizičkog opterećenja rezultuje ređim 
štetnim efektima i poboljšanjem kvaliteta snimka.202,203,204 Tokom opterećenja pacijenti su 
bili pod neprekidnim EKG-monitoringom, a svima su praćene i beležene vrednosti krvnog 




pritiska i srčane frekvence. Samo farmakološko opterećenje (a ne opisano kombinovano 
farmakološko-fizičko opterećenje) izvršeno je u slučajevima kada je na EKG-u uočen 
kompletni blok leve grane (LBBB) ili u slučajevima gde je zbog otežavajućih okolnosti (hod uz 
pomoć štaka, amputirana noga, proteza zgloba kuka/kolena i sl.) ergoopterećenje bilo 
neizvodljivo. U momentu najvećeg opterećenja intravenski je inicirano 740 MBq 99mTc-MIBI 
(metoksi-izobutil-izonitril obeležen radioaktivnim tehnecijumom). Po isteku 60–120 minuta 
od intravenske aplikacije radiofarmaka, načinjena je gated-SPECT studija. U slučajevima kada 
je prateća aritmija tehnički otežavala izvođenje gated-studije, snimanje je završeno kao non-
Gated-SPECT studija. 
 
Dipiridamol je indirektni vazodilatator koronarnih arterija koji ovaj efekat postiže 
prevencijom intraćelijskog preuzimanja adenozina od strane endotelnih ćelija krvnog suda i 
sprečavanjem njegove deaminacije.205,206 Povećanje nivoa adenozina u tkivu vodi ka 
direktnoj vazodilataciji koronarnih krvnih sudova. Efekat dipiridamola je indukovanje 
hiperemije koja svoj maksimum dostiže 6–8 minuta nakon intravenske aplikacije a traje oko 
15 minuta (maksimalo do 60 minuta), i poluživot mu je približno 12h.207,208 Produženi efekat 
dipiridamola zabeležen je kod pacijenata u stanju insuficijencije jetre.209 Ukoliko je potrebno, 
ovaj efekat se može skratiti intravenskom aplikacijom aminofilina (antagonista adenozinskih 
receptora). S obzirom na to da aminofilin blokira receptore adenozina na endotelnim 
ćelijama krvnih sudova, ali ne utiče na nivo cirkulišućeg adenozina, u cirkulaciji adenozin 
ostaje povišen sve dok je u njoj prisutan i dipiridamol.209 Poluživot dipiridamola je duži od 
poluživota aminofilina, zbog čega efekti mogu trajati i nakon iščezavanja aminofilina iz 
cirkulacije. Zbog navedenog, monitoring pacijenata opterećenih dipiridamolom mora biti 
dovoljno dug.207,210,211,212  
 
U studiji je korišćen radiofarmak 99mTc-MIBI. Preporučene doze su 15–30 mCi ili 555–1110 
MBq (u našoj studiji pacijentima je aplikovano 740 MBq) u dve odvojene injekcije za stres 
studiju i za rest studiju. Kako bi se obezbedila što manja interferencija aktivnosti iz 
hepatobiljarnog trakta, preporuka je da se snimanje radi po isteku 60 minuta od 
farmakološkog opterećenja odnosno 45 minuta za rest studiju. 99mTc-MIBI je lipofilni 
monovalentni katjon a njegova akumulacija u miocitima zavisi od brojnih faktora kao što su 
elektrohemijski potencijal mitohondrijalne membrane, očuvana produkcija energije i 
vrednost ćelijskog PH.213,214 Nevijabilni miociti neće preuzeti radiofarmak, dok stanje 
hiperpolarizovane membrane mitohondrija povećava preuzimanje 99mTc-MIBI-ja od strane 
miocita. Frakcija preuzimanja 99mTc-MIBI-ja tokom prvog prolaza krvi je 65%, a u mirovanju 
svega 1–2% aplikovanog 99mTc-MIBI-ja ostaje unutar miocita.213,215 Preuzimanje radiofarmaka 
od strane miocita proporcionalno je krvnom protoku. Izlučivanje 99mTc-MIBI-ja je sporo i 
najvećim delom se odvija preko hepatobilijarnog trakta (33%), a kritični organi su žučna 
kesica i bubrezi. Iako je poznato da dojke nakupljaju 99mTc-MIBI, zabeležen je minimalan 
transfer ovog radiofarmaka u mleko, zbog čega je odlaganje dojenja nakon PSM 
preporučljivo ali ne i neophodno.216,217  
 
Dvodnevni protokol naročito se preporučuje kod gojaznih pacijenata, jer je aplikovana 
aktivnost veća pa je samim tim i kvalitet snimaka bolji. Prednost ovakvog snimanja je i 
mogućnost da se kod urednog stres scintigrama (ukoliko se stres studija vrši prvog dana 
dvodnevnog protokola) drugi dan ne mora uraditi (rest studija tada nema značaj) te se kod 
određenog broja pacijenata snimanje završava posle jednog dana.217,218,219,220,221,222  




Snimanje pacijenata rađeno je na dvoglavoj gama-kameri. Snimci su interpretirani u pravcu 
uredne perfuzije ili u pravcu ishemije. Osim vizuelne, kvalitativne interpretacije, kod 
scintigafskih snimaka miokarda veliki značaj ima i mogućnost njihove semikvantitativne 
procene. Jedna od važnih karakteristika scintigrafskog imidžinga jeste da on obezbeđuje ne 
samo kvalitativnu već i kvantitativnu informaciju o aktivnosti organa in vivo. Nakon vizuelne 
interpretacije rest i stres scintigrama, napravljena je i semikvantitativna procena korišćenjem 
5-stepenog skoringa perfuzije (0–normal, uredna perfuzija; 1–equivocal ili perfuzija na 
granici uredne ili lako smanjene; 2–moderately, umereno smanjena perfuzija; 3–severe, 
značajno smanjena perfuzija i 4–absent ili odsutna perfuzija) na ukupno 17 segmenata leve 
komore (LK). Svakom segmentu LK dodeljuje se skor 0–4 u zavisnosti od stanja perfuzije, a 
potom se sumiranjem skorova svih 17 segmenata dobija SSS (Summed Stress Score ili 
sumirani stres skor) ukoliko je procena perfuzije pravljena na stres imidžima, SRS (Summed 
Rest Score ili sumirani rest skor) ukoliko je procena perfuzije pravljena na rest imidžima.  
Razlikom ova dva skora nastaje SDS (Summed Difference Score ili sumirani skor razlike 
između vrednosti SSS i SRS). SSS služi kao indikator veličine i ozbiljnosti ishemije, SRS indikuje 
veličinu i ozbiljnost infarkta miokarda dok SDS ukazuje na veličinu reverzibilne ishemije. Iako 
se svaki nalaz PSM sa vrednošću SSS preko 0 može shvatiti kao pozitivan, većina autora se 
slaže da prognostički značaj imaju one ishemije koje zahvataju preko 10% miokarda leve 
komore, izračunato kao SDS/68 gde je 68 teoretski maksimalna vrednost SDS-a (skor 4 za 
svih 17 segmenata LK).223,224,225,226  
 
Kod urednog PSM nalaza, perfuzija svih zidova leve komore očuvana je u stresu i u restu, što 
se uočava na presecima LK u tri ose – kratka osa, horizontalna duga osa i vertikalna duga osa; 
kod urednog nalaza, SSS jednak je nuli, a polarna mapa koja procentualno detektuje defekt 
perfuzije prema irigacionim područjima LAD, LCx i RCA, jednaka je nuli za sve tri koronarne 




Slika 3.1. a) Uredan nalaz 99mTc-MIBI PSM. LEVO: preseci leve komore po kratkoj osi (gornji i srednji 
red), horizontalnoj dugoj osi (dole levo) i vertikalnoj dugoj osi (dole desno). Na svim presecima 
uočava se uredna perfuzija svih zidova leve komore. DESNO: polarna mapa pokazuje defekt 
regionalne perfuzije izražen u procentima za LAD, LCx, RCA i TOT (totalna, ukupna zahvaćenost LK); 
ovde je defekt za sve regije 0% – uredan nalaz. 







Slika 3.1. b) Uredan nalaz 99mTc-MIBI PSM. LEVO gore: preseci leve komore po kratkoj osi i obe duge 
ose; dole – mapa ozbiljnosti defekta po irigacionim područjima pojedinih koronarnih krvnih sudova 
(0% – uredna perfuzija). CENTRALNO  gore: preseci po kratkoj i vertikalnoj dugoj osi; dole – prikaz 
svih segmenata LK preseka po kratkoj osi predstavljeno u 17 segmenata: SSS, SRS  i SDS. S obzirom 
na uredan nalaz, svih 17 segmenata ima vrednost perfuzionog skora 0, SSS=0, SRS=0 i SDS=0. 





Slika 3.2. Reverzibilna ishemija apeksa i anteroseptalnog zida LK. CENTRALNO: preseci srca po 
kratkoj, vertikalnoj/horizontalnoj dugoj osi ukazuju na vizuelni defekt perfuzije apeksa i 
sledstvenog anteriornog zida LK u stresu, dok se u restu defekt popunjava. Polarna mapa (ispod 
preseka) pokazuje SSS16, SRS2, SDS14 – visok SDS potvrđuje reverzibilnost ishemije. LEVO: defekt 
perfuzije u stresu procentualno (levo od preseka) zahvata 60% irigacionog područja LAD, 17% LCx, 
0% RCA i 34% LK. DESNO: 3D imidži LK (desno od preseka) ukazuju na defekt perfuzije apeksa i 
anteriornog zida u stresu (plavo) koji se popunjava u restu (žuto–ljubičasto). Nalaz govori u prilog 
umerene reverzibilne ishemije apiko-anteroseptalnog zida sa dominantnim zahvatanjem RIA, a 
koja u totalu zahvata 34% LK. 
 
Nalaz pozitivan na ishemiju miokarda LK može biti interpretiran u pravcu reverzibilne 
ishemije, ireverzibilne ishemije ili mešovite ishemije. Reverzibilna ishemija pokazuje 
smanjenu do odsutnu perfuziju jednog ili više zidova LK na stres imidžima, koja se popunjava 
ili popravlja na rest imidžima; SSS je povišen, SRS je ili nula ili značajno manjih vrednosti od 




SSS-a dok je SDS takođe povišenih vrednosti; polarna mapa koja procentualno detektuje 
defekt perfuzije prema irigacionim područjima svake koronarne arterije, pokazuje čija 
irigaciona teritorija je najviše zahvaćena ishemijom – LAD, LCx ili RCA (slike 3.2, 3.3. i 3.4). U 
preciznijem lokalizovanju ishemije naročiti značaj ima „bull’s eyeˮ – prikaz svih segmenata LK 
na presecima kratke ose, od najmanjih preseka (apeks, centralno) ka većim (medijalni zid LK) 




Slika 3.3. Reverzibilna ishemija inferolateralnog zida LK. CENTRALNO: preseci srca po kratkoj i 
vertikalnoj dugoj osi ukazuju na vizuelni defekt perfuzije inferolateralnog zida od apeksa do baze 
LK u stresu, dok se u restu defekt popunjava. Polarna mapa (ispod preseka) pokazuje SSS26, SRS10, 
SDS16 – visok SDS potvrđuje reverzibilnost ishemije. LEVO: defekt perfuzije procentualno (levo od 
preseka) zahvata 7% irigacionog područja LAD, 100% LCx, 39% RCA i 42% LK. DESNO: 3D prikaz LK 
(desno od preseka) ukazuju na defekt perfuzije inferolateralnog zida (celom dužinom) u stresu 
(plavo) koji se popunjava u restu (žuto–ljubičasto). Nalaz govori u prilog značajne reverzibilne 
ishemije inferolateralnog zida sa dominantnim zahvatanjem LCx, a koja u totalu zahvata 42% LK. 
 
Ireverzibilna ishemija pokazuje smanjenu do odsutnu perfuziju jednog ili više zidova LK kako 
na stres imidžima tako i na rest imidžima; SSS i SRS vrednosti često su jednake ili slične dok je 
SDS često jednak nuli; polarna mapa koja procentualno detektuje defekt perfuzije prema 
irigacionim područjima svake koronarne arterije, pokazuje čija irigaciona teritorija je najviše 
zahvaćena ishemijom – LAD, LCx ili RCA (slika 3.5).  
 
Mešovita ishemija pokazuje elemente kako reverzibilne tako i ireverzibilne ishemije – na 
stres scintigramima uočava se smanjena do odsutna perfuzija jednog ili više zidova LK, dok se 
na rest imidžima jedan deo opisane ishemije popunjava (reverzibilna ishemija) a preostali 
deo ishemije ne pokazuje popravljanje/popunjavanje i ostaje ishemičan u restu (ireverzibilna 
ishemija). Kod ove ishemija SSS, SRS i SDS vrednosti variraju u zavisnosti od toga da li u 
mešovitoj ishemiji preovlađuje reverzibilni ili ireverzibilni deo ishemije (slika 3.6).  
 






Slika 3.4. Reverzibilna ishemija lateralnog zida LK. CENTRALNO: preseci srca po kratkoj osi ukazuju 
na lako slabiju perfuziju lateralnog zida na presecima LK ka bazi u stresu (crveno), koja se na 
presecima u restu popunjava (narandžasto). Na presecima LK po vertikalnoj dugoj osi nema ispada 
perfuzije. Polarna mapa (ispod preseka) pokazuje SSS10, SRS0, SDS10 – umereno visok SDS 
potvrđuje reverzibilnost ishemije. LEVO: defekt perfuzije procentualno (levo od preseka) zahvata 
0% irigacionog područja LAD, 70% LCx, 0% RCA i 13% LK. DESNO: 3D prikaz LK (desno od preseka) 
ukazuju na defekt perfuzije lateralnog zida ka bazi LK u stresu (plavo–ljubičasto) koji se popunjava 
u restu (žuto). Nalaz govori u prilog manje reverzibilne ishemije lateralnog zida sa dominantnim 




Slika 3.5. Ireverzibilna ishemija posteroinferolateralnog zida LK. CENTRALNO: preseci srca po 
kratkoj i vertikalnoj dugoj osi ukazuju na vizuelni defekt perfuzije inferolateralnog zida LK u stresu i 
u restu. Polarna mapa (ispod preseka) pokazuje SSS9, SRS12, SDS0 – ovakav SDS govori u prilog 
ireverzibilnosti ishemije. LEVO: defekt perfuzije procentualno (levo od preseka) zahvata 0% 
irigacionog područja LAD, 43% LCx, 23% RCA i 16% LK. DESNO: 3D prikaz LK (desno od preseka) 
ukazuju na defekt perfuzije posteroinferolateralnog zida kako u stresu tako i u restu (plava boja). 
Nalaz govori u prilog ireverzibilne ishemije posteroinferolateralnog zida sa dominantnim 
zahvatanjem LCx i RCA, a koja u totalu zahvata 16% LK. 






Slika 3.6. Mešovita ishemija inferolateralnog zida LK. CENTRALNO: preseci srca po kratkoj i 
vertikalnoj dugoj osi ukazuju na vizuelni defekt perfuzije inferolateralnog zida LK u stresu i u restu, 
na presecima po kratkoj osi uočava se samo delimično popunjavanje inferolateralnog zida u restu. 
Polarna mapa (ispod preseka) pokazuje SSS13, SRS9, SDS5. LEVO: defekt perfuzije procentualno 
(levo od preseka) zahvata 0% irigacionog područja LAD, 70% LCx (dominantno reverzibilno), 
44%RCA (dominantno ireverzibilno) i 26% LK. DESNO: 3D prikaz LK (desno od preseka) ukazuju na 
defekt perfuzije inferolateralnog zida kako u stresu tako i u restu (plavo-ljubičasta boja), pri čemu 
se medijalni segmenti ovog zida delimično popunjavaju u restu (stres–plavo; rest–ljubičasto). Nalaz 
govori u prilog mešovite ishemije inferolateralnog zida sa dominantnim zahvatanjem LCx i RCA, a 
koja u totalu zahvata 26% LK. 
 
 
3.3. Statističke metode 
 
Pri statističkoj obradi prikupljenih podataka u deskriptivnoj analizi korišćene su standardne 
statističke metode: izračunavanje procenata kod deskriptivnih varijabli, a kod numeričkih 
varijabli aritmetička sredina sa standardnom devijacijom i opsegom vrednosti. Numeričke 
varijable komparirane su parametarskim testovima (Studentovim t-testom i Analizom 
varijanse (ANOVA) a po potrebi i neparametarskim metodama (Mann-Whitney U testom i 
Kruskal-Wallis H testom). Kodirane varijable analizirane su χ2 testom. Za analizu nezavisnih 
prediktora postojanja koronarne bolesti korišćena je multivarijantna logistička regresiona 
analiza. Metodom univarijantne i multivarijantne analize ispitivan je uticaj faktora rizika na 














Prikupljeni su podaci za 801 pacijenta koji nije imao prethodno dijagnostikovanu koronarnu 
bolest (451 osoba ženskog pola – 56,3% i 350 osoba muškog pola – 43,7%) a kod kojeg je od 







Grafikon 4.1. Distribucija pacijenata po polu 
  
Prosečna starost pacijenata bila je 61,9±7,7 godine (opseg od 28 do 83 godine). Prosečna 
starost pacijenata muškog pola bila je 60,5±8,4 godine (opseg od 28 do 78 godina), a 
pacijenata ženskog pola 63,0±6,9 godina (opseg od 43 do 83 godine) i bilo je statistički 
značajne razlike u odnosu na pol (p<0,001).  
Pozitivan nalaz PSM imalo je 145 pacijenata (18,1%), a negativan nalaz PSM 656 pacijenata 





Pozitivna PSM Negativna PSM
 
Grafikon 4.2. Distribucija nalaza PSM-a u odnosu na postojanje ishemije 
 




Najčešći tip ishemije bio je reverzibilan 73,8%,  mešoviti tip ishemije nađen je kod 19 










Grafikon 4.3. Distribucija ishemije po tipu 
 
Prema lokalizaciji ishemija je najčešće zahvatala anteroseptalni zid leve komore (LK) (44,1%), 
zatim inferolateralni (22,8%), zatim lateralni zid (18,6%) a najređa lokalizacija ishemije bio je 
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Grafikon 4.4. Distribucija ishemije po lokalizaciji 
 
Prosečna zahvaćenost LK ishemijom bila je 17,6±14,0% (opseg 1% do 66%). Prosečna 
zahvaćenost irigacionog područja LAD ishemijom bila je 17,6±22,0% (opseg 0% do 94%), LCx 
20,6±25,9% (opseg 0% do 100%) i RCA 14,9±21,4% (opseg 0% do 94%) (tabela 4.1). 
Anteroseptalni zid 




Parametar N Prosek(%) SD Min Max 
LK total 145 17,6 14,0 1 66 
irig. podr. LAD 145 17,6 22,0 0 94 
irig. podr. LCx 145 20,6 25,9 0 100 
irig. podr. RCA 145 14,9 21,4 0 94 
      
 
Tabela 4.1. Prosečne vrednosti procenta zahvaćenosti leve komore ishemijom, odnosno procenta 
zahvaćenosti irigacionih područja LAD, LCx i RCA ishemijom 
 
Procenat zahvaćenosti LK ishemijom podelili smo u četiri grupe: prva 1–10% LK, druga 11–
20% LK, treća 21–30% LK i grupa sa velikim ishemijama koje zahvataju ≥31% LK. Ishemija leve 
komore od 1% do 10% bila je prisutna kod 59 pacijenata (40,7%), 11%–20% kod 36 
pacijenata (24,8%), 21%–30% kod 22 pacijenta (15,2%) i ≥31% kod 28 pacijenata (19,3%) 
(tabela 4.2. i grafikon 4.5). 
Ishemija leve komore N % 
1–10% LK 59 40,7 
11–20% LK 36 24,8 
21–30% LK 22 15,2 
≥31% LK 28 19,3 
Ukupno 145 100,0 
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Grafikon 4.5. Distribucija procenta zahvaćenosti leve komore ishemijom 
 




Prosečna vrednost sistema za skorovanje SSS (Summed Stress Score ili sumirani stres skor) 
bila je 9,76±7,17 (opseg 1–32). SSS 1–5 imalo je 48 pacijenata (33,1%), SSS 6–10 bio je 
prisutan kod 47 pacijenata (32,4%), SSS 11–20 imalo je 37 pacijenata (25,5%) dok je SSS ≥21 
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Kod pacijenata sa SSS 1–5 bilo je 41,7% pacijenata sa DM tip 2, kod pacijenata sa SSS 6–10 
bilo je 46,8% a kod pacijenata sa SSS ≥11 bilo je 62,0% pacijenata sa DM tip 2. Razlika nije 






SSS N % 
1–5 48 33,1 
6–10 47 32,4 
11–20 37 25,5 
≥21 13 9,0 
Ukupno 145 100,0 
   




 Bez DM tip 2/IGT DM tip 2 Ukupno 
SSS N % N % N % 
1–5 28 58,3 20 41,7 48 100 
6–10 25 53,2 22 46,8 47 100 
≥11 19 38,0 31 62,0 50 100 
Ukupno 72 49,7 73 50,3 145 100 
       
Tabela 4.4. Vrednost SSS kod pacijenata sa DM tip 2 ili bez DM tip 2 (p=0,111) 
 
Kod pacijenata sa SSS 1–5 bilo je 89,6% pacijenata sa HTA, kod pacijenata sa SSS 6–10 bilo je 
91,5%, a kod pacijenata sa SSS ≥11 bilo je 94,0% pacijenata sa HTA. Razlika nije bila statistički 
značajna (p=0,728) (tabela 4.5). 
 
 Bez HTA Sa HTA Ukupno 
SSS N % N % N % 
1–5 5 10,4 43 89,6 48 100 
6–10 4 8,5 43 91,5 47 100 
≥11 3 6,0 47 94,0 50 100 
Ukupno 12 8,3 133 91,7 145 100 
       
Tabela 4.5. Vrednost SSS kod pacijenata sa hipertenzijom ili bez hipertenzije (p=0,728) 
 
Kod pacijenata sa SSS 1–5 bilo je 58,3% pacijenata sa povišenim nivoom holesterola, kod 
pacijenata sa SSS 6–10 bilo je 72,3%, a kod pacijenata sa SSS ≥11 bilo je 68,0% pacijenata sa 
povišenim holesterolom. Razlika nije bila statistički značajna (p=0,334) (tabela 4.6). 
 
 Hol ≤5,2 mmol/l Hol >5,2 mmol/l Ukupno 
SSS N % N % N % 
1 - 5 20 41,7 28 58,3 48 100 
6 - 10 13 27,7 34 72,3 47 100 
≥11 16 32,0 34 68,0 50 100 
Ukupno 49 33,8 96 66,2 145 100 
       
 Tabela 4.6. Vrednost SSS kod pacijenata sa ukupnim holesterolom ≤5,2 ili >5,2 mmol/L  
(p=0,334) 
  




Kod pacijenata sa SSS 1–5 bilo je 41,7% pacijenata sa povišenim BMI, kod pacijenata sa SSS 
6–10 bilo je 46,8%, a kod pacijenata sa SSS ≥11 bilo je 54,0% pacijenata sa povišenim BMI. 
Razlika nije bila statistički značajna (p=0,470) (tabela 4.7). 
 
 BMI <30 kg/m2 BMI ≥30 kg/m2 Ukupno 
SSS N % N % N % 
1–5 28 58,3 20 41,7 48 100 
6–10 25 53,2 22 46,8 47 100 
≥11 23 46,0 27 54,0 50 100 
Ukupno 76 52,4 69 47,6 145 100 
       
 
Tabela 4.7. Vrednost SSS kod pacijenata sa BMI <30 ili ≥30 kg/m2 (p=0,470) 
 
 
Kod pacijenata sa SSS 1–5 bilo je 70,8% pušača, kod pacijenata sa SSS 6–10 bilo je 48,9%, a 
kod pacijenata sa SSS ≥11 bilo je 62,0% pušača. Razlika nije bila statistički značajna (p=0,089) 
(tabela 4.8). 
 
 nepušači pušači Ukupno 
SSS N % N % N % 
1–5 14 29,2 34 70,8 48 100 
6–10 24 51,1 23 48,9 47 100 
≥11 19 38,0 31 62,0 50 100 
Ukupno 57 39,3 88 60,7 145 100 
       
Tabela 4.8. Vrednost SSS kod pušača i nepušača (p=0,089) 
 
 
Prosečna vrednost sistema za skorovanje SDS (Summed Difference Score ili sumirani skor 
razlike vrednosti SSS-a i SRS-a) bila je 7,16±6,01 (opseg 0–29). SDS od 0 do 5 imalo je 72 
pacijenta dok je 73 pacijenta imalo SDS ≥6.  
Kod pacijenata sa SDS 1–5 bilo je 45,8% pacijenata sa DM tip 2, a kod pacijenata sa SDS ≥6 










 Bez DM tip 2/IGT DM tip 2 Ukupno 
SDS N % N % N % 
0–5 39 54,2 33 45,8 72 100 
≥6 33 45,2 40 54,8 73 100 
Ukupno 72 49,7 73 50,3 145 100 
       
 
Tabela 4.9. Vrednost SDS kod pacijenata sa DM tip 2 ili bez DM tip 2 (p=0,361) 
 
Kod pacijenata sa SDS skorom 1–5 bilo je 91,7% pacijenata sa HTA, a kod pacijenata sa SDS 
skorom ≥6 bilo je 91,8% pacijenata sa HTA. Razlika nije bila statistički značajna (p=1,000) 
(tabela 4.10). 
 
 Bez HTA Sa HTA Ukupno 
SDS N % N % N % 
0–5 6 8,3 66 91,7 72 100 
≥6 6 8,2 67 91,8 73 100 
Ukupno 12 8,3 133 91,7 145 100 
       
Tabela 4.10. Vrednost SDS kod pacijenata sa hipertenzijom ili bez hipertenzije  (p=1,000) 
 
Kod pacijenata sa SDS 1–5 bilo je 63,9% pacijenata sa povišenim nivoom holesterola, a kod 
pacijenata sa SDS ≥6 bilo je 68,5% pacijenata sa povišenim holesterolom. Razlika nije bila 
statistički značajna (p=0,681) (tabela 4.11). 
 
 Hol ≤5,2 mmol/l Hol >5,2 mmol/l Ukupno 
SDS N % N % N % 
0–5 26 36,1 46 63,9 72 100 
≥6 23 31,5 50 68,5 73 100 
Ukupno 49 33,8 96 66,2 145 100 
       
  




Kod pacijenata sa SDS 1–5 bilo je 36,1% pacijenata sa povišenim BMI, a kod pacijenata sa 
SDS ≥6 bilo je 58,9% pacijenata sa povišenim BMI. Razlika je bila statistički značajna 
(p=0,001) (tabela 4.12). 




 BMI <30 kg/m2 BMI ≥30 kg/m2 Ukupno 
SDS N % N % N % 
0–5 46 63,9 26 36,1 72 100 
≥6 30 41,1 43 58,9 73 100 
Ukupno 76 52,4 69 47,6 145 100 
       
 
Tabela 4.12. Vrednost SDS kod pacijenata sa BMI <30 ili ≥30 kg/m2 (p=0,010) 
 
Kod pacijenata sa SDS 1–5 bilo je 66,7% pušača, a kod pacijenata sa SDS ≥6 bilo je 54,8% 
pušača. Razlika nije bila statistički značajna (p=0,196) (tabela 4.13). 
 
 nepušači pušači Ukupno 
SDS N % N % N % 
0–5 24 33,3 48 66,7 72 100 
≥6 33 45,2 40 54,8 73 100 
Ukupno 57 39,3 88 60,7 145 100 
       
 
 Tabela 4.13. Vrednost SDS kod pušača i nepušača (p=0,196) 
 
 
4.1. Univarijantna analiza faktora rizika ishemije leve komore 
 
Univarijantnom analizom (t-test i χ2 test) analiziran je uticaj pojedinačnih faktora rizika (pol i 
starost pacijenata, prisustvo DM tip 2, hipertenzije, pušačke navike, vrednosti BMI i 
vrednosti holesterola) na pojavu pozitivnog nalaza PSM.  
Pozitivan PSM nalaz je statistički značajno češće (p<0,001) prisutan kod muškaraca (26,9%) 
nego kod žena (11,3%) (tabela 4.14. i grafikon 4.7). 
 Negativna PSM Pozitivna PSM Ukupno 
Pol N % N % N % 
Muški 256 73,1 94 26,9 350 100 
Ženski 400 88,7 51 11,3 451 100 
Ukupno 656 81,9 145 18,1 801 100 
       
Tabela 4.14. Nalaz PSM u odnosu na pol pacijenata (p<0,001) 
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Grafikon 4.7. Nalaz PSM u odnosu na pol pacijenata 
 
Ishemija koja zahvata od 1% do 10% LK je češća kod žena nego kod muškaraca (49,0% : 
36,2%), a ishemija koja zahvata preko 20% LK je češća kod muškaraca nego kod žena (39,4% : 
25,5%), ali razlike u distribucijama nisu bile statistički značajne (p=0,202) (tabela 4.15). 
 
 Žene Muškarci Ukupno 
Ishemija N % N % N % 
1–10% LK  25 49,0 34 36,2 59 40,7 
11–20% LK 13 25,5 23 24,5 36 24,8 
≥21% LK 13 25,5 37 39,4 50 34,5 
Ukupno 51 100 94 100 145 100 
 
 Tabela 4.15. Nalaz veličine ishemije u odnosu na pol pacijenata (p=0,202) 
 
Nije bilo statistički značajne razlike (p=0,936) u prosečnoj starosti pacijenata u odnosu na 
nalaz PSM (pacijenti sa negativnim PSM – 61,9±7,69 godina i pacijenti sa pozitivnim nalazom 
PSM – 62,0±7,66 godina) (tabela 4.16). 
Starost pacijenata N Prosek SD Min Max 
Negativna PSM 656 61,9 7,69 28 83 
Pozitivna PSM 145 62,0 7,66 41 80 
Ukupno 801 61,9 7,68 28 83 
      
Tabela 4.16. Prosečna starost pacijenata u odnosu na nalaz PSM (p=0,936) 
 




Pozitivan nalaz PSM najčešći je u grupi pacijenata sa DM tip 2 koji su na insulinskoj terapiji 
(45,0%), zatim kod pacijenata sa DM tip 2 koji su na terapiji oralnim hipoglikemicima (34,8%), 
kod pacijenata sa sindrom smanjene glukozne tolerancije (IGT – impaired glucose tolerance) 
pozitivna PSM registrovana je kod 13,5% dok je kod pacijenata bez DM PSM bila pozitivna 
kod 11,8% pacijenata.  
Postoji statistički značajna razlika (p<0,001) u pojavi pozitivne PSM u odnosu na prisustvo 
DM i način lečenja (tabela 4.17. i grafikon 4.8). 
 Negativna PSM Pozitivna PSM Ukupno 
Nalaz DM N % N % N % 
bez DM 499 88,2 67 11,8 566 100 
DM tip 2 (lekovi) 103 65,2 55 34,8 158 100 
DM tip 2 (insulin) 22 55,0 18 45,0 40 100 
IGT 32 86,5 5 13,5 37 100 
Ukupno 656 81,9 145 18,1 801 100 
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Grafikon 4.8. Nalaz PSM u odnosu na prisustvo i način lečenja šećerne bolesti 
 
 
Ishemija od 1% do 10% je češća kod pacijenata bez DM ili IGT nego kod pacijenata sa DM 
(48,6% : 32,9%), a ishemija preko 20% je češća kod pacijenata sa DM nego kod pacijenata 
bez DM ili IGT-a (41,1% : 27,8%). Međutim, razlike u distribucijama nisu bile statistički 








 Bez DM tip 2/IGT DM tip 2 Ukupno 
Ishemija N % N % N % 
1–10% LK 35 48,6 24 32,9 59 40,7 
11–20% LK 17 23,6 19 26,0 36 24,8 
>20% LK 20 27,8 30 41,1 50 34,5 
Ukupno 72 100 73 100 145 100 
       
 
Tabela 4.18. Nalaz veličine ishemije u odnosu na postojanje šećerne bolesti  (p=0,125) 
 
Za vrednost klinički i prognostički signifikantne ishemije uzeli smo onu ishemiju koja zahvata 
≥11% LK. Ishemija koja zahvata ≤11% LK češća je kod pacijenata sa DM tip2 nego kod 
pacijenata bez DM ili kod IGT (67,1% : 51,4%) i razlika u distribucijama je na nivou statističke 
značajnosti od 0,079 (tabela 4.19). 
 
 Bez DM tip 2/IGT DM tip 2 Ukupno 
Ishemija N % N % N % 
1–10% LK 35 48,6 24 32,9 59 40,7 
≥11% LK 37 51,4 49 67,1 86 59,3 
Ukupno 72 100 73 100 145 100 
       
 Tabela 4.19. Nalaz signifikantne ishemije u odnosu na postojanje šećerne bolesti (p= 0,079) 
 
  
Za graničnu vrednost hipertenzije korišćena je vrednost sistolnog pritiska od 140 mmHg. Bio 
je 761 pacijent (95,0%) sa vrednošću sistolnog pritiska >140 mmHg i prosečna vrednost 
sistolnog pritiska u ovoj grupi pacijenata bila je 161±16,7 mmHg. 
Pozitivan nalaz PSM češći je u grupi pacijenata bez povišenih vrednosti sistolnog krvnog 
pritiska (30,0% : 17,5%), ali razlika nije statistički značajna (p=0,073)  
(tabela 4.20. i grafikon 4.9). 
 Negativna PSM Pozitivna PSM Ukupno 
Sistolni pritisak N % N % N % 
≤140 mmHg 28 70,0 12 30,0 40 100 
>140 mmHg 628 82,5 133 17,5 761 100 
Ukupno 656 81,9 145 18,1 801 100 
       
 
Tabela 4.20. Nalaz PSM u odnosu na vrednost sistolnog pritiska (p=0,073) 
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Grafikon 4.9. Nalaz PSM u odnosu na vrednost sistolnog pritiska 
 
Pozitivan nalaz PSM je najčešći (21,3%) u grupi pacijenata sa sistolnim krvnim pritiskom >180 
mmHg, ali nije bilo statistički značajne razlike u odnosu na grupe hipertenzije (p=0,359) 
(tabela 4.21. i grafikon 4.10). 
 Negativna PSM Pozitivna PSM Ukupno 
Hipertenzija N % N % N % 
140–159 mmHg 255 82,5 54 17,5 309 100 
160–179 mmHg 262 84,2 49 15,8 311 100 
>180 mmHg 111 78,7 30 21,3 141 100 
Ukupno 628 82,5 133 17,5 761 100 
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Grafikon 4.10. Nalaz PSM u odnosu na grupe hipertenzije  




Ishemija veća od 10% češća je kod pacijenata sa HTA nego kod pacijenata bez HTA (95,3% : 
86,4%), ali razlika u distribucijama nije statistički značajna (p=0,108) (tabela 4.22).      
 
  Bez HTA Sa HTA Ukupno 
Ishemija N % N % N % 
1–10% LK 8 13,6 51 86,4 59 100 
≥11% LK 4 4,7 82 95,3 86 100 
Ukupno 12 8,3 133 91,7 145 100 
Tabela 4.22. Nalaz veličine ishemije u odnosu na prisustvo HTA (p=0,108) 
Za graničnu vrednost ukupnog holesterola u krvi korišćena je vrednost od 5,2 mmol/l. Bilo je 
455 pacijenata (95,0%) koji su imali vrednost ukupnog holesterola preko 5,2 mmol/l i 
prosečna vrednost ukupnog holesterola u krvi kod ovih pacijenata bila je 7,57±0,53 mmol/l. 
Pozitivan nalaz PSM je statistički značajno češće (p=0,015) prisutan kod pacijenata sa 
povišenim vrednostima ukupnog holesterola (21,1%) nego kod pacijenata sa vrednostima 
ukupnog holesterola ispod 5,2 mmol/l (14,2%) (tabela 4.23. i grafikon 4.11). 
 Negativna PSM Pozitivna PSM Ukupno 
Holesterol N % N % N % 
≤5,2 mmol/l 297 85,8 49 14,2 346 100 
>5,2 mmol/l 359 78,9 96 21,1 455 100 
Ukupno 656 81,9 145 18,1 801 100 
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Ishemija od 1% do 10% češća je kod pacijenata sa holesterolom ≤5,2 mmol/l nego kod 
pacijenata sa holesterolom >5,2 mmol/l (51,0% : 35,4%), a ishemija preko 20% češća je kod 
pacijenata sa holesterolom >5,2 mmol/l nego kod pacijenata sa holesterolom ≤5,2 mmol/l 
(37,6% : 28,6%). Međutim, razlike u distribucijama nisu bile statistički značajne (p=0,195) 
(tabela 4.24). 
 
 Hol ≤5,2 mmol/l Hol >5,2 mmol/l Ukupno 
Ishemija N % N % N % 
1–10% LK  25 51,0 34 35,4 59 40,7 
11–20% LK 10 20,4 26 27,1 36 24,8 
>20% LK 14 28,6 36 37,6 50 34,5 
Ukupno 49 100 96 100 145 100 
       
Tabela 4.24. Nalaz veličine ishemije u odnosu na vrednost ukupnog holesterola (p=0,195) 
 
Prognostički signifikantna ishemija koja zahvata ≥11% LK češća je kod pacijenata sa 
holesterolom  >5,2 mmol/l nego kod pacijenata sa holesterolom ≤5,2 mmol/l (64,6% : 49,0%) 
i razlika u distribucijama je na nivou statističke značajnosti od 0,103 (tabela 4.25). 
  
 
 Hol ≤5,2 mmol/l Hol >5,2 mmol/l Ukupno 
Ishemija N % N % N % 
1–10% LK 25 51,0 34 35,4 59 40,7 
≥11% LK 24 49,0 62 64,6 86 59,3 
Ukupno 49 100 96 100 145 100 
       
Tabela 4.25. Nalaz signifikantne ishemije u odnosu na vrednost ukupnog holesterola (p=0,103) 
 
 
Za graničnu vrednost BMI korišćena je vrednost od 30 kg/m2. Bilo je 273 pacijenta (34,1%) 
koji su imali vrednost BMI preko 30 kg/m2 i prosečna vrednost BMI kod ovih pacijenata je 
bila 33,0±2,6 kg/m2. 
 
Pozitivni nalaz PSM je statistički značajno češće (p<0,001) prisutan kod pacijenata sa 
povišenim vrednostima BMI (25,3%) nego kod pacijenata sa vrednostima BMI ispod 30 kg/m2 
(14,4%) (tabela 4.26. i grafikon 4.12). 
 
  




 Negativna PSM Pozitivna PSM Ukupno 
BMI N % N % N % 
<30 kg/m2 452 85,6 76 14,4 528 100 
≥30 kg/m2 204 74,7 69 25,3 273 100 
Ukupno 656 81,9 145 18,1 801 100 
       
Tabela 4.26. Nalaz PSM u odnosu na vrednost BMI (p<0,001) 
85.6 14.4
74.7 25.3
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 Grafikon 4.12. Nalaz PSM u odnosu na vrednost BMI  
 
 
Ishemija od 1% do 10% češća je kod pacijenata sa BMI <30 kg/m2 nego kod pacijenata sa BMI 
≥30 kg/m2 (43,4% : 37,7%), a ishemija preko 20% češća je kod pacijenata sa BMI ≥30 kg/m2 
nego kod pacijenata sa BMI <30 kg/m2 (42,0% : 27,6%). Međutim, razlike u distribucijama 
nisu bile statistički značajne (p=0,169) (tabela 4.27). 
 
 BMI <30 kg/m2 BMI ≥30 kg/m2 Ukupno 
Ishemija N % N % N % 
1–10% LK  33 43,4 26 37,7 59 40,7 
11–20% LK 22 28,9 14 20,3 36 24,8 
>20% LK 21 27,6 29 42,0 50 34,5 
Ukupno 76 100 69 100 145 100 
Tabela 4.27. Nalaz veličine ishemije u odnosu na vrednost BMI (p=0,169) 
 
Prognostički signifikantna ishemija koja zahvata ≥11% LK češća je kod pacijenata sa BMI ≥30 
kg/m2 nego kod pacijenata sa BMI <30 kg/m2 (62,3% : 56,6%), ali razlika u distribucijama nije 
statistički značajna (p=0,594) (tabela 4.28). 




 BMI <30 kg/m2 BMI ≥30 kg/m2 Ukupno 
Ishemija N % N % N % 
1–10% LK 33 43,4 26 37,7 59 40,7 
≥11% LK 43 56,6 43 62,3 86 59,3 
Ukupno 76 100 69 100 145 100 
 
Tabela 4.28. Nalaz signifikantne ishemije u odnosu na vrednost BMI (p=0,594) 
 
 
Pozitivan nalaz PSM je češći u grupi pacijenata koji su pušači (19,9%), nego kod pacijenata 
koji su nepušači (15,9%).  
Ne postoji statistički značajna razlika (p=0,167) u pojavi pozitivne PSM u odnosu na pušačku 
naviku (tabela 4.29.  i grafikon 4.13). 
 
 Negativna PSM  Pozitivna PSM  Ukupno 
Pušačka navika N % N % N % 
Nepušači 302 84,1 57 15,9 359 100 
Pušači 354 80,1 88 19,9 442 100 
Ukupno 656 81,9 145 18,1 801 100 
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Grafikon 4.13. Nalaz PSM u odnosu na pušačku naviku pacijenata 
 




Ishemija od 1% do 10% češća je kod pušača nego kod nepušača (44,3% : 35,1%), ali razlike u 
distribucijama nisu statistički značajne (p=0,432) (tabela 4.30). 
 
 Nepušači Pušači Ukupno 
Ishemija N % N % N % 
1–10% LK 20 35,1 39 44,3 59 40,7 
11–20% LK 17 29,8 19 21,6 36 24,8 
>20% LK 20 35,1 30 34,1 50 34,5 
Ukupno 57 100 88 100 145 100 
 
Tabela 4.30. Nalaz veličine ishemije u odnosu na pušačku naviku (p=0,432) 
 
Signifikantna ishemija koja zahvata ≥11% LK češća je kod nepušača nego kod pušača (64,9% : 
55,7%), ali razlika u distribucijama nije statistički značajna (p=0,351) (tabela 4.31).  
 
 Nepušači Pušači Ukupno 
Ishemija N % N % N % 
1–10% LK 20 35,1 39 44,3 59 40,7 
≥11% LK 37 64,9 49 55,7 86 59,3 
Ukupno 57 100 88 100 145 100 
 
Tabela 4.31. Nalaz signifikantne ishemije u odnosu na pušačku naviku (p=0,351) 
 
Pozitivan nalaz PSM je češći u grupi pacijenata sa oboljenjem karotidnih krvnih sudova 
(25,9%), nego kod pacijenata bez oboljenja karotida (17,1%). Razlika u pojavi pozitivnog 
nalaza PSM u odnosu na postojanje karotidnog oboljenja je na granici statističke značajnosti 
(p=0,056) (tabela 4.32. i grafikon 4.14). 
 Negativna PSM Pozitivna PSM Ukupno 
Karotidna bol. N % N % N % 
Bez 587 82,9 121 17,1 708 100 
Sa 69 74,2 24 25,9 93 100 
Ukupno 656 81,9 145 18,1 801 100 
 
Tabela 4.32. Nalaz PSM u odnosu na prisustvo karotidne bolesti (p=0,056) 
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Grafikon 4.14. Nalaz PSM u odnosu na prisustvo karotidne bolesti 
 
 
Pozitivan nalaz PSM je najčešći u grupi pacijenata sa pozitivnim nalazom ergometrije 
(22,2%), zatim kod pacijenata sa graničnim nalazom (17,5%), dok je kod pacijenata sa 
negativnim nalazom ergometrije pozitivna PSM registrovana kod 11,0%. Postoji statistički 
značajna razlika (p=0,006) u pojavi pozitivne PSM u odnosu na ergometrijski nalaz (tabela 
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Tabela 4.33. Nalaz PSM u odnosu na nalaz ergometrije (p=0,006) 
 
Pozitivan nalaz PSM je statistički značajno češće (p<0,001) prisutan kod pacijenata sa 
ehosonografskim nalazom koncentrične hipertrofije miokarda leve komore (KHLK) (28,9%) 
nego kod pacijenata bez KHLK (15,0%) (tabela 4.34. i grafikon 4.16). 
 
 Negativna PSM Pozitivna PSM Ukupno 
KHLK N % N % N % 
Bez 528 85,0 93 15,0 621 100 
Sa 128 71,1 52 28,9 180 100 
Ukupno 656 81,9 145 18,1 801 100 
 
Tabela 4.34. Nalaz PSM u odnosu na prisustvo KHLK (p<0,001) 
85 15
71.1 28.9
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Grafikon 4.16. Nalaz PSM u odnosu na prisustvo KHLK 
                    
 Negativna PSM Pozitivna PSM Ukupno 
Ergometrija N % N % N % 
Pozitivna 105 77,8 30 22,2 135 100 
Negativna 284 89,0 35 11,0 319 100 
Granična 104 82,5 22 17,5 126 100 
Ukupno 656 81,9 145 18,1 801 100 




Karotidna bolest je prisutna kod 7,8% pacijenata bez DM tip 2 ili IGT, odnosno kod 23,2% 
pacijenata sa DM tip 2 i razlika je statistički značajna (p<0,001) (tabela 4.35. i grafikon 4.17). 
 
 Bez DM tip 2/IGT DM tip 2 Ukupno 
Karotidna bol. N % N % N % 
Bez 556 92,2 162 76,8 708 88,4 
Sa 47 7,8 46 23,2 93 11,5 
Ukupno 603 100 198 100 801 100 
 
Tabela 4.35. Prisustvo karotidne bolesti u odnosu na prisustvo šećerne bolesti (p<0,001) 
92.2 7.8
76.8 23.2
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Grafikon 4.17.  Karotidna bolest u odnosu na prisustvo šećerne bolesti 
 
PAOB (periferna arterijska okluzivna bolest) je prisutna kod 0,3% pacijenata bez DM tip 2 ili 
IGT, odnosno kod 10,1% pacijenata sa DM tip 2 i razlika je statistički značajna (p<0,001) 
(tabela 4.36. i grafikon 4.18). 
 
 Bez DM tip 2/IGT DM tip 2 Ukupno 
PAOB N % N % N % 
Bez 601 99,7 178 89,9 779 97,3 
Sa 2 0,3 20 10,1 22 2,7 
Ukupno 603 100 198 100 801 100 
 
Tabela 4.36. Prisustvo PAOB u odnosu na prisustvo šećerne bolesti (p<0,001) 
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Nefropatija nije prisutna kod pacijenata bez DM tip 2 ili IGT, a kod pacijenata sa DM tip 2  
javlja se u 3,0% i razlika je statistički značajna (p<0,001) (tabela 4.37. i grafikon 4.19). 
 
 









 Bez DM tip2/IGT DM tip 2 Ukupno 
Nefropatija N % N % N % 
Bez 603 100 192 97,0 775 99,3 
Sa 0 0,0 6 3,0 6 0,7 
Ukupno 603 100 198 100 801 100 
 
Tabela 4.37. Prisustvo nefropatije u odnosu na prisustvo šećerne bolesti (p<0,001) 
 
U grupi pacijenata bez dijagnostikovanog DM tip 2 ili IGT, procenat pacijenata bez 
komorbiditeta bio je 91,9%, a kod pacijenata sa DM tip 2 bez komorbiditeta je bilo 67,2% i 
razlika je statistički značajna (p<0,001) (tabela 4.38. i grafikon 4.20). 
 
 Bez DM tip 2/IGT DM tip 2 Ukupno 
Broj 
komorbiditeta 
N % N % N % 
0 554 91,9 133 67,2 687 85,8 
1 49 8,1 58 29,3 107 13,4 
2 0 0,0 7 3,5 7 0,9 
Ukupno 603 100 198 100 801 100 
 
Tabela 4.38. Broj komorbiditeta u odnosu na prisustvo šećerne bolesti (p<0,001) 
91.9 8.1 0
67.2 29.3 3.5
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Grafikon 4.20. Broj komorbiditeta u odnosu na prisustvo šećerne bolesti 
  





4.2. Multivarijantna analiza faktora rizika 
 
Nakon univarijantne analize pristupilo se multivarijantnoj analizi. Kao nezavisne varijable 
korišćeni su faktori rizika koji su univarijantnom analizom pokazali statističku značajnost za 
predikciju pozitivnog nalaza perfuzione scintigrafije miokarda (PSM): 
 
 pol pacijenta (muški pol) 
 prisustvo DM tip 2 (dijagnostikovan dijabetes melitus tip 2) 
 pušačka navika (aktuelni i bivši pušači) 
 povišen ukupni holesterol (>5,2 mmol/l) 
 povećan BMI (≥30 kg/m2). 
 
Kao zavisna varijabla korišćen je nalaz PSM. Zavisna varijabla je definisana kao dihotomno-
binarna (0 – negativan nalaz PSM i 1 – pozitivan nalaz PSM). 
 
Multivarijantnom logističkom regresijom svakom faktoru rizika pridružena je težinska 
vrednost i izračunata je statistička signifikantnost uticaja svakog pojedinačnog faktora 
ukupnom modelu predikcije (verovatnoća). Za svakog pacijenta je na osnovu dobijenih 
težinskih faktora izračunata predikcija pozitivnog nalaza PSM, koji se definiše kao broj 
bodova – procenat, a predstavlja verovatnoću pozitivnog nalaza PSM, a na osnovu prisustva 
faktora rizika kod pacijenata. 
 








p  – verovatnoća pozitivne PSM 
b0  – konstanta modela 
bi – koeficijent faktora rizika Xi 
n – ukupan broj faktora rizika 
e – matematička konstanta 2,72 
 
Na osnovu distribucije dobijenih vrednosti predikcije pozitivnog nalaza PSM (broja bodova) 
formirane su grupe – kategorije rizika. U okviru ovih grupa izračunat je prosečan očekivani 
procenat pacijenata koji će imati pozitivan nalaz PSM i procenat pacijenata kod kojih je nalaz 
PSM bio zaista pozitivan. Komparacijom vrednosti dobijenog i očekivanog procenta 
pozitivnog nalaza PSM svake grupe dobija se vrednost koja služi za procenu kvaliteta modela 
za predikciju nalaza PSM (Hosmer-Lemeshow test).  
 
Multivarijantna logistička regresiona analiza obavljena je metodama ENTER (svi parametri / 
faktori rizika uneti u model) i FORWARD (statistički minimalan set faktora rizika – nazvan 
PSM_MIN). Metodom ENTER kao nezavisni prediktori pozitivnog nalaza PSM dobijeni su: 
muški pol (p<0,001), dijagnostikovan DM tip 2 (p<0,001), holesterol >5,2 mmol/l (p=0,006), 
BMI ≥30 kg/m2 (p<0,001) i pušačka navika (p=0,038) (tabela 4.39). 
 
 





muški pol <0,001 
dijagnostikovan DM tip 2 <0,001 
hipertenzija 0,362 
ukupni holesterol >5,2 mmol/l 0,006 
BMI ≥30 kg/m2 0,001 
pušačka navika 0,038 
 Tabela 4.39. Logistička analaliza – metod ENTER 
 
Za logističku regresiju PSM_MIN korišćen je metod Forward Logistic Regression koji na 
osnovu unetih faktora rizika kreira model logističke regresije sa maksimalno potrebnim 
brojem faktora rizika za statistički signifikantnu predikciju uspeha rehabilitacije. Model 
PSM_MIN se sastoji od 5 parametara: pol pacijenta, dijagnostikovan DM tip 2, povišen 
holesterol (>5,2 mmol/l), povećan indeks telesne mase (≥30 kg/m2) i pušačka navika 
(aktuelni i bivši pušači cigareta). U tabeli 4.40. za navedene faktore rizika modela PSM_MIN 
prikazani su: Beta koeficijenti, SD beta koeficijenata, statistička značajnost i odds ratio (EXP 
(B)). Svi faktori predstavljaju nezavisne prediktore pozitivnog PSM nalaza. 
Faktor rizika B 
koeficijent 
SD (B) p EXP (B) 
muški pol  1,074 0,206 < 0,001 2.93 
dijagnostikovan DM tip 2 1,473 0,205 < 0,001 4.36 
ukupni holesterol >5,2 mmol/l 0,564 0,208 0,007 1.76 
BMI ≥30 kg/m2 0,692 0,206 0,001 2.00 
pušačka navika 0,463 0,212 0,028 1.59 
konstanta modela -3,442 0,290 < 0,001  
Tabela 4.40.  Faktori rizika i koeficijenti multivarijantne logističke regresije modela PSM_MIN 
 
Verovatnoća pozitivnog PSM nalaza je veća 4,36 puta kod pacijenata sa dijagnostikovanim 
DM tip 2 (p<0,001); 2,93 puta je veća kod muškaraca nego kod žena  
(p<0,001); 2,00 puta je veća kod pacijenata sa povećanim BMI (≥30 kg/m2)  
(p=0,001); 1,76 puta je veća kod pacijenata sa povećanim vrednostima ukupnog holesterola 
(>5,2 mmol/l) (p=0,007); i 1,59 puta je veća kod pacijenata sa pušačkom navikom (aktuelni i 
bivši pušači) (p=0,028). 
 
Vrednost Hosmer and Lemeshow Goodness-of-Fit testa je na nivou p=0,061 što ukazuje da 
se očekivani i observirani (dobijeni) procenat pozitivnog nalaza u grupama statistički 
značajno ne razlikuju, ali su na granici značajnosti. Za procenu kvaliteta predikcije modela 
PSM_MIN izračunate su vrednosti senzitivnosti i specifičnosti za razne nivoe odlučivanja 




(ROC analiza). Površina ispod ROC krive iznosi 0,757 što ukazuje na dobre diskriminatorne 








ROC analiza vrednosti verovatnoće pozitivnog nalaza prefuzione scintigrafije miokarda 
pokazala je da je optimalna granična vrednost p=0,15, za koju se dobija vrednost 
senzitivnosti od 77,9%, specifičnosti 62,2% i ukupne vrednosti predikcije od 65,0% (tabela 
4.41). 
 
Observiran Predikcija (0,15)  
Negativan PSM Pozitivan PSM % 
Negativan PSM 408 248 62,2 
Pozitivan PSM 32 113 77,9 
   65,0 
Tabela 4.41.  Senzitivnost i specifičnost modela za predikciju pozitivnog nalaza perfuzione 
scintigrafije miokarda  








Slika 4.1. BI, žena, 61 godina. FR: HTA, Hol 8,0 mmol/l, BMI 23,6 kg/m2, pušač; HS5%. Uredan nalaz 
perfuzione scintigrafije miokarda. SSS0, SRS0, SDS0. Procenat zahvaćenosti irigacionih područja 






Slika 4.2. DM, muškarac, 61 godina. FR: HTA, Hol 8,0 mmol/L, BMI 31,5 kg/m2; HS5%. Velika i 
intenzivna reverzibilna ishemija apeksa i inferoseptalnog zida LK. SSS26, SRS4, SDS22. Ishemija u 
opterećenju zahvata 49% irigacionog područja LAD, 29 %LCx, 87% RCA i 56% LK. 







Slika 4.3. EM, muškarac, 52 godine. FR: HTA, Hol 6,6 mmol/L, BMI 31,3 kg/m2, pušač; HS4%. 
Mešovita ishemija apiko-inferolateralnog zida LK. SSS14, SRS11, SDS4. Ishemija u opterećenju 






Slika 4.4. JG, žena, 62 godine. FR: HTA, Hol 7,7 mmol/L, BMI 20,7 kg/m2, pušač; HS8%. Dg: LBBB. 
Mešovita ishemija apeksa. SSS8, SRS4, SDS4. Ishemija u opterećenju zahvata 34% irigacionog 
područja LAD, 0% LCx, 7% RCA i 18% LK. Granično visok SDS ukazuje na signifikantnu reverzibilnost 
ishemije koja se ne može u potpunosti pripisati posledicama bloka leve grane. 







Slika 4.5. RJ, muškarac, 62 godine. FR: IGT, HTA, BMI 34,3 kg/m2. Ireverzibilna ishemija apiko-
inferoseptalnog zida LK. SSS8, SRS8, SDS1. Ishemija u opterećenju zahvata 1% irigacionog područja 






Slika 4.6. RM, muškarac, 61 godina. FR: DM tip 2, BMI 32,2 kg/m2, pušač. Reverzibilna ishemija 
medijalnih segmenata inferiornog, inferoseptalnog i inferolateralnog zida LK. SSS5, SRS0, SDS5. 
Ishemija u opterećenju zahvata 0% irigacionog područja LAD, 20% LCx, 0% RCA i 5% LK. 







Slika 4.7. ŠM, muškarac, 56 godina. FR: DM tip 2, HTA, Hol 7,6 mmol/L, BMI 35,5 kg/m2, bivši 
pušač. Velika intenzivna reverzibilna ishemija apeksa i inferiornog zida LK. SSS32, SRS5, SDS28. 






Slika 4.8. ZLj, žena, 72 godine. FR: DM tip 2, HTA, Hol 7,0 mmol/L, BMI 26,2 kg/m2. Uredan nalaz 
perfuzione scintigrafije miokarda. SSS0, SRS0, SDS0. Procenat zahvaćenosti irigacionih područja 
svih koronarnih arterija kao i LK u celini je 0%.  
  






Signifikantna koronarna arterijska bolest definisana je prema angiografskom nalazu kao 
stenoza koronane arterije koja je jednaka ili veća od 70%, a lokalizovana je na najmanje 
jednoj većoj koronarnoj arteriji, ili kao stenoza koja je jednaka ili veća od 50% ako je 
lokalizovana na glavnom kratkom stablu leve koronarne arterije (left main). Poznato je da i 
manje stenoze od navedenih mogu uzrokovati anginozne tegobe, ali su one bez većeg 
prognostičkog značaja.227 Kod pacijenata sa hroničnim anginoznim tegobama, sva ispitivanja 
usmerena su ka utvrđivanju da li postoji ili ne postoji koronarna arterijska bolest, kako bi se 
mogla pravovremeno odrediti i usmeriti odgovarajuća terapija i odrediti prognoza.  
 
Od posebnog je značaja, kod pacijenata sa anginoznim tegobama, da se utvrdi tzv. pre-test 
verovatnoća postojanja koronarne arterijske bolesti, a na osnovu istorije bolesti, pregleda i 
procene faktora rizika.228 Pacijenti koji imaju veliku ili intermedijarnu pre-test verovatnoću 
postojanja koronarne arterijske bolesti najbolji su kandidati za izvođenje SPECT perfuzione 
scintigrafije miokarda (SPECT PSM). Istovremeno, pacijenti sa niskom pre-test verovatnoćom 
postojanja koronarne arterijske bolesti nisu zadovoljavajući kandidati za izvođenje SPECT 
PSM.229 Od odluke koji će pacijenti biti upućeni na SPECT PSM, zavisiće senzitivnost i 
specifičnost ove metode. Kako većina pacijenata sa patološkim SPECT PSM nalazom dalje 
biva upućena na koronarografiju, tako veoma mali broj pacijenata sa urednim nalazom 
SPECT PSM uradi koronarografiju. Promena kriterijuma za upućivanje pacijenata na SPECT 
PSM, može rezultirati precenjivanjem senzitivnosti odnosno potcenjivanjem specifičnosti ove 
metode. 
 
Studije pokazuju da senzitivnost (procenat patoloških nalaza PSM kod pacijenata sa 
signifikantnom bolešću koronarnih arterija) SPECT PSM iznosi 87% ukoliko se opterećenje 
vrši ergobiciklom odnosno 89% ukoliko se vrši farmakološko opterećenje; dok je specifičnost 
(procenat normalnih nalaza PSM kod pacijenata bez signifikantne bolesti koronarnih arterija) 
73% – za ergobicikl i 75% – za farmakološko opterećenje.230 Kod pacijenata sa stabilnom 
anginom, normalan nalaz 99mTc-MIBI SPECT PSM povezan je sa niskim rizikom od smrtnog ili 
nefatalnog infarkta miokarda (0,6% godišnje) u poređenju sa 12 puta većim rizikom (7,4% 
godišnje) kod pacijenata sa patološkim nalazom (reverzibilni ili fiksni defekt).231 Slični 
rezultati prijavljuju i studije PSM izvedene sa 201Tl.232 Istovremeno, uredan nalaz PSM kod 
pacijenata sa signifikantnim oboljenjem koronarnih arterija i stabilnom anginom, takođe 
ukazuje na nizak rizik od budućeg srčanog događaja, pa je tako na godišnjem nivou stopa 
srčane smrti ili nefatalnog infarkta miokarda kod ovih pacijenata manja od 1%.233  
 
Izvođenje PSM kod pacijenata jasno visokog ili jasno niskog rizika možda nije prava metoda, 
imajući u vidu da je ta grupa pacijenata na osnovu procene rizika već klasifikovana ili kao 
visokorizična ili kao niskorizična grupa, što može biti dovoljno za odluku kliničara o daljem 
postupku.230 Međutim, paradoksalna je činjenica da je najveći broj akutnih koronarnih 
sindroma uzrokovan stenozama koronarnih arterija ispod 50%, kao posledica rupture 
visokorizičnog vulnerabilnog plaka.234 Moguće objašnjenje jeste da disfunkcija endotela 
koronarnih arterija dovodi do toga da i mala stenoze koronarne arterije u stresu može 




uzrokovati privremeni perfuzioni defekt detektovan PSM.235 Podatak da se nalaz PSM 
poboljšava nakon terapije statinima govori u prilog ove teorije. Schwartz i saradnici su 
pokazali da je serija urađenih PSM pokazala poboljšanje perfuzije kod 48% pacijenata posle 
šestomesečne terapije statinima, čak i kada nije došlo do proporcionalnog smanjenja 
lipida.236 Drugo moguće objašnjenje jeste da pacijenti sa poznatom koronarnom bolešću i 
patološkim nalazom SPECT PSM, mogu istovremeno imati i druge manje stenoze podložne 
rupturi.234 Ovakvo objašnjenje govori u prilog činjenici da perfuziona scintigrafija miokarda 
identifikuje pacijente koji su pod rizikom za razvoj akutnog koronarnog događaja nezavisno 
od veličine anatomski evidentne stenoze. Imajući u vidu progresiju koronarne bolesti tokom 
vremena, predikcija male verovatnoće budućeg srčanog događaja nakon urednog nalaza 
SPECT PSM ograničena je na 1–2 godine nakon urednog nalaza.237 Zellweger i saradnici su 
objavili da nalazi PSM okarakterisani kao lako abnormalni, umereno i veoma abnormalni 
bazirani na vrednostima SSS-a predikuju godišnju stopu srčanog događaja sa vrednostima 
2,4%, 3,7% i 5,9% retrospektivno.238  
 
U asimptomatskoj populaciji, gde je niska pre-test verovatnoća postojanja koronarne 
arterijske bolesti, pozitivna prediktivna vrednost SPECT PSM je niska.230 Američko udruženje 
nuklearne kardiologije (ASNC – American Society of Nuclear Cardiology) i Fondacija 
Američkog koledža kardiologije (ACCF – American College of Cardiology Foundation) ne 
preporučuju rutinsko izvođenje SPECT PSM u asimptomatskoj populaciji, osim kod pacijenata 
sa visokim faktorima rizika za razvoj koronarne arterijske bolesti, kod novootkrivenih 
atrijalnih fibrilacija, ventrikularnih tahikardija i kod visokorizičnih profesija (npr. piloti).229 
SPECT PSM se preporučuje i u evaluaciji pacijenata sa dijagnozom DM tip 2, pre veće 
vaskularne operacije i kod pacijenata na hroničnoj dijalizi.239,240,241  
 
Faktori rizika za razvoj koronarne arterijske bolesti na koje se ne može uticati su pol i starost. 
Imajući u vidu da je proces razvoja plaka kontinuirani proces, koji se razvija tokom vremena, 
logičan je zaključak da će koronarna arterijska bolest biti češća u starijoj populaciji. Određeni 
stepen koronarne arterijske bolesti neizbežan je u starijoj populaciji, pa se ona beleži kod čak 
80% starijih od 80 godina. Starenjem nastaju promene u telu koje stvaraju povoljne uslove za 
razvoj koronarne bolesti, kao na primer promena površine intime krvnih sudova koja 
starenjem postaje neravna i time podložnija stvaranju plakova. Istovremeno, na razvoj 
koronarne arterijske bolesti utiče i pol: poznato je da je u ženskoj populaciji prosečan uzrast 
u kome se registruje koronarna bolest 55 godina dok muškarci ovo oboljenje razvijaju skoro 
deceniju ranije. Iako je koronarna bolest najučestalije srčano oboljenje kako u ženskoj tako i 
u muškoj populaciji, muškarci su za oko 50% podložniji umiranju od koronarne arterijske 
bolesti.242  
 
U našoj studiji, u uzorku pacijenata kod kojih ne postoji ranije poznata koronarna arterijska 
bolest, a koji su upućeni na PSM, bilo je više žena (56,3%) nego muškaraca (43,7%). 
Međutim, većina studija koja se bavi strukturom pacijenata upućenih na PSM koji nemaju 
ranije dijagnostikovanu koronarnu arterijsku bolest, prijavljuje veći broj muške populacije 
upućenih na PSM.243,244,245 Golden i saradnici pratili su 206 pacijenata sa faktorima rizika za 
razvoj koronarne arterijske bolesti i došli do zaključka da lekari češće upućuju muškarce na 
stres-testiranje (19,3% prema 8,5% za žene), češće upućuju muškarce na kateterizaciju 
(20,0% prema 9,8% za žene) i češće muškarcima predlažu dodatna testiranja (70,5% prema 
50,0% za žene).246 Naši podaci pokazuju da se u našoj populaciji pacijenata sa faktorima 




rizika za koronarnu bolest, ali bez ranije poznate koronarne bolesti, lekari češće odlučuju da 
upute ženskog pacijenta na PSM. Moguće objašnjenje za ovo je da se, s obzirom na poznatu 
učestalost koronarne bolesti u muškoj populaciji, lekari lakše odlučuju na izvođenje 
koronarografije kod pacijenata muškog pola, čime se ne ostavlja prostor za upućivanje ove 
grupe pacijenata na PSM, dok se kod žena iz istog razloga češće traži prethodna potvrda sa 
nalazom PSM. U skladu sa našim nalazima, Ciaroni S. naglašava da je, s obzirom na nisku 
specifičnost ergometrijskog testa u ženskoj populaciji, za očekivati da će veći broj žena biti 
upućen na neinvazivni imidžing (stres-ehokardiografija, PSM ili MRI).247  
 
Prosečna starost naših ispitanika bila je 61,92±7,68 godina (opseg 28–83 godine). Prosečna 
starost pacijenata sa urednim nalazom PSM bila je 61,91±7,69 a sa patološkim nalazom PSM 
62,0±7,66 godina i nije zabeležena statistički značajna razlika u prosečnoj starosti pacijenata 
u odnosu na nalaz PSM (p=0,936). Međutim, postoji statistički značajna razlika u starosti 
pacijenata u odnosu na pol (p<0,001), pa je tako zabeležena manja prosečna starost muške 
populacije upućenih na PSM (60,5±8,4, opseg 28–78 godina) u odnosu na žene koje se 
upućuju na PSM u nešto starijoj životnoj dobi (63,0±6,9, opseg 43–83 godina). Ovakvi podaci 
se podudaraju sa drugim studijama koje prijavljuju da se muškarci upućuju na PSM u 
mlađem životnom dobu u odnosu na žene.242,243,246  
 
U našoj grupi od 801 ispitanika bez ranije poznate koronarne arterijske bolesti, rezultati su 
pokazali da je najveći broj pacijenata imao negativan nalaz PSM (81,9%) odnosno urednu 
perfuziju miokarda LK, dok je kod 18,1% pacijenata zabeležen pozitivan nalaz odnosno 
postojanje ishemije miokarda LK. Još je manji broj nalaza klinički signifikantne ishemije 
odnosno ishemije koja zahvata ≥11% LK (10,7%). Nalaz najvećeg broja urednih PSM studija 
nije iznenađujući s obzirom na to da se radi o strukturi pacijenata kod kojih osim faktora 
rizika ne postoje drugi pokazatelji postojanja koronarne arterijske bolesti. Duvall sa 
saradnicima na uzorku od 5352 pacijenta prijavljuje sličan procenat pozitivnih nalaza PSM 
(20,3%) u ovakvoj strukturi pacijenata.248 Hashimoto i saradnici u grupi od 550 pacijenata 
upućenih na procenu operativnog rizika kod kojih nije bilo podataka o ranijoj koronarnoj 
bolesti, prijavljuju 22,5% patoloških nalaza PSM.249 Međutim, jedna od novijih studija koja se 
bavi nalazima PSM u grupi pacijenata bez ranije poznate koronarne arterijske bolesti 
prijavljuje svega 7,2% patoloških PSM nalaza, ali sa jasnom tendecijom povećanja broja 
pozitivnih nalaza proporcionalno povećanju broja faktor rizika.250  
 
Većina epidemioloških studija ukazuje da je incidenca koronarne arterijske bolesti veća kod 
muškaraca nego kod žena.251,252,253 Zasluge za ovakve epidemiloške podatke pripisuju se 
estrogenu i njegovim pozitivnim svojstvima na razvoj aterosklerotskog plaka, vazodilatacije, 
arterijske hipertenzije, kao i antioksidativnim i antiinflamatornim svojstvima estrogena.254 
Međutim, Miller sa saradnicima izveštava da ne postoje razlike u oboljevanju od koronarne 
arterijske bolesti u odnos na pol.255 U našoj studiji, pozitivan nalaz PSM je statistički značajno 
češći kod muškaraca nego kod žena (p<0,001). Od ispitivanog 801 pacijenta, pozitivan nalaz 
PSM zabeležen je kod 145 (18,1%) ispitanika. U grupi pozitivnih nalaza PSM, bilo je 94 
(64,8%) muškaraca dok je kod žena nalaz PSM bio pozitivan kod 35,2% (51 žena).  
 
Reverzibilan tip ishemije zabeležen je kod najvećeg broja naših ispitanika sa pozitivnim 
nalazom PSM (107 pacijenata ili 73,8%), dok su ireverzibilna i mešovita ishemija bile 
podjednako zastupljene sa po 13,1% (svaka po 19 pacijenata). Prema lokalizaciji ishemije 




odnosno prema zidu leve komore koji je zahvaćen ishemijom, kod naših ispitanika na prvom 
mestu po učestalosti bio je anteroseptalni zid (44,1%), zatim inferolateralni (22,8%), potom 
lateralni zid (18,6%) a najređe inferiorni zid leve komore (14,5%). Ovakva distribucija prema 
lokalizaciji nađene ishemije (najčešće anteriorni zid) upućuje na najčešću zahvaćenost 
stenotičnom lezijom leve descendentne koronarne arterije (LAD). Leva descendentna 
koronarna arterija često je zahvaćena stenotičnom lezijom a imajući u vidu da ona 
vaskularizuje 45–55% miokarda LK, njena stenoza udružena je sa lošom prognozom i služi 
kao nezavisni prediktor srčane smrti.256,257 Baškot sa saradnicima na uzorku od 139 urađenih 
elektivnih koronarografija identifikuje LAD kao kulprit leziju kod 40 pacijenata.258  
 
Koronarna arterijska bolest je vodeći uzrok smrtnosti kod obolelih od dijabetes melitusa. 
Oboleli od dijabetes melitusa (DM) izloženi su dva do četiri puta većem riziku da obole od 
koronarne arterijske bolesti.259 Rizik od nastanka teškog srčanog događaja (smrt ili infarkt 
miokarda) kod pacijenata sa DM bez ranijeg infarkta miokarda jednak je riziku kod 
nedijabetičara sa ranijim infarktom miokarda.260 Zbog navedenog, Američko udruženje za 
srce (AHA) okarakterisao je dijabetes kao oboljenje ekvivalentno „kardiovaskularnom 
oboljenjuˮ.261 Veoma često je koronarna bolest kod pacijenata sa DM okultna, 
asimptomatska a prvi znak ove bolesti je infarkt miokarda ili smrt.262 Kada se otkrije, 
koronarna bolest u ovoj grupi pacijenata ima lošiju prognozu nego kod nedijabetičara.262,263 
Prisustvo DM ili IGT čest je nalaz kod pacijenata koji su preboleli infarkt miokarda, pa tako 
manje od 35% ovakvih pacijenata ima urednu toleranciju na glukozu u periodu od tri meseca 
posle infarkta.264 Uzimajući u obzir učestalost asimptomatske, okultne koronarne bolesti kod 
pacijenata sa DM i IGT koja ima lošiju prognozu, pravovremena detekcija koronarne bolesti 
kod asimptomatskih pacijenata sa DM ili IGT povezana je sa smanjenjem mortaliteta i 
morbiditeta od koronarne bolesti u ovoj grupi pacijenata. 
 
U našem istraživanju od ukupno 801 ispitanika, 198 (24,7%) ima dijagnostikovan DM tip 2, a 
37 (4,6%) ima IGT, dok ostatak pacijenata (566 ili 70,7%) nema dijagnostikovan DM tip 2 ili 
IGT. U grupi pacijenata sa dijagnostikovanim DM tip 2 (198 pacijenata), pozitivan nalaz PSM 
bio je registrovan kod 73 pacijenta (36,9%). Kod pacijenata sa IGT, pozitivna PSM nađena je 
kod 5 pacijenata (13,5%) a kod pacijenata bez DM tip 2 ili bez IGT, PSM je bila pozitivna kod 
67 (11,8%) pacijenata. Postoji statistički značajna razlika (p<0,001) u pojavi pozitivnog nalaza 
PSM u odnosu na prisustvo DM tip 2 ili IGT. Brojne su studije koje pokazuju veću učestalost 
pozitivnog nalaza PSM u grupi asimptomatskih dijabetičara u poređenju sa populacijom 
nedijabetičara.265,266,267,268,269 Međutim, kada se kompariraju pozitivni nalazi PSM sa 
koronarografskim nalazom, više studija naglašava da je čak 40–70% ovakvih PSM studija 
koronarografski uredno.265,267,269,270,271 Kang i saradnici su pratili 138 pacijenata sa 
dijabetesom i 188 pacijenata bez dijabetesa kod kojih je nakon 6 meseci urađena koronarna 
angiografija i rezultati su pokazali da u ove dve grupe nije bilo signifikantne razlike u 
senzitivnosti i specifičnosti gated SPECT PSM.265 Ovakvi podaci pre se mogu objasniti realnim 
poremećajem perfuzije usled promena mikrocirkulacije i difuzne ateroskleroze koje su 
udružene sa DM, nego visokim procentom lažno pozitivnih nalaza.272 U velikoj 
retrospektivnoj studiji koja je uključila 27.165 pacijenata, Miller sa saradnicima navodi da je 
pozitivan nalaz PSM jednako čest kako u grupi asimptomatskih dijabetičara tako i u grupi 
simptomatskih (58,6% : 59,5%).273 Ovako visoka učestalost pozitivnog nalaza PSM u grupi 
asimptomatskih dijabetičara (58,6%), koja je značajno viša u poređenju sa našim rezultatima 




(36,9%) može se delimično objasniti definicijom „asimptomatskiˮ od strane autora, a znači 
da pacijent nije imao tegobe samo u momentu izvođenja studije PSM.  
 
U našoj studiji, grupa pacijenata sa dijagnozom DM tip 2 imala je statistički češće prisustvo 
komorbiditeta, pa je tako PAOB (periferna arterijska okluzivna bolest) zabeležena kod 10,1% 
pacijenata sa DM tip 2 u odnosu na 0,3% pacijenata bez DM tip 2 (p<0,001) dok je 
nefropatija nađena samo kod pacijenata sa dijagnozom DM tip 2 (3,0%). U odnosu na 
ukupan broj ispitanika, najveći broj komorbiditeta zabeležen je u grupi sa dijagnozom DM tip 
2, pa tako 91,9% pacijenata nema komorbiditete niti DM tip 2, dok je u grupi pacijenata sa 
dijagnozom DM tip 2 67,2% pacijenata bez komorbiditeta, a razlika je statistički značajna 
(p<0,001). Posmatrali smo i pojavu pozitivnog nalaza PSM u odnosu na prisutne 
komorbiditete: karotidna bolest, nefropatija, retinopatija i PAOB. Od ukupno 801 ispitanika, 
kod 93 je bila registrovana karotidna bolest (11,6%). Od svih pacijenata koji su imali 
karotidnu bolest, njih 24 je imalo pozitivan nalaz PSM (25,9%). U grupi pacijenata koji nisu 
imali dijagnozu karotidne bolesti (708), njih 121 imao je pozitivan nalaz PSM (17,1%). 
Pozitivan nalaz PSM u odnosu na postojanje karotidne bolesti je na granici statističke 
značajnosti (p=0,056). U grupi pacijenata sa prisutnom karotidnom bolešću (ukupno 93 
pacijenata ili 11,5%), bilo je 46 pacijenata sa DM tip 2 (23,2%) što je u poređenju sa brojem 
pacijenata koji imaju karotidnu bolest a nemaju DM tip 2 (7,8%) statistički značajna razlika 
(p<0,001). 
 
Rezultate prve studija koja se bavila evaluacijom uticaja sistemske arterijske hipertenzije na 
tačnost 99mTc-MIBI SPECT PSM objavili su Elhendy i saradnici.274 Ova studija uključila je 332 
pacijenta bez ranije poznate koronarne arterijske bolesti, od čega je 137 imalo dijagnozu 
arterijske hipertenzije. Rezultati su pokazali da je u grupi pacijenata sa hipertenzijom bilo 
25,7% pozitivnih nalaza PSM, dok je u grupi pacijenata sa urednom arterijskom tenzijom 
zabeleženo 28,1% pozitivnih PSM nalaza; razlika nije bila statistički signifikantna, a zaključak 
ove studije je da je dijagnostička tačnost 99mTc-MIBI SPECT PSM kod hipertenzivnih 
pacijenata jednaka tačnosti metode kod pacijenata bez hipertenzije. Međutim, postoje 
studije koje pokazuju da kod hipertenzivnih pacijenata 99mTc-MIBI SPECT PSM nije dovoljno 
specifična, pa tako Fragasso sa saradnicima u grupi od 101 pacijenta sa hipertenzijom nalazi 
da 99mTc-MIBI SPECT scintigrafija srca ima manju specifičnost u dijagnostici koronarne 
arterijske bolesti u poređenju sa dipiridamol ili dobutamin stres-ehokardiografijom.275  
 
Naši rezultati su pokazali da u uzorku od ukupno 801 ispitanika, 761 (95,0%) ima 
djagnostikovanu arterijsku hipertenziju, dok je ukupno 40 pacijenata (5,0%) uvrštenih u 
istraživanje imalo uredne vrednosti arterijskog pritiska. U grupi pacijenata sa 
dijagnostikovanom arterijskom hipertenzijom, pozitivan nalaz PSM bio je registrovan kod 
133 pacijenta (17,5%). Kod pacijenata sa urednim arterijskim pritiskom, pozitivna PSM 
nađena je kod 12 pacijenata (30%). Ne postoji statistički značajna razlika (p=0,073) u pojavi 
pozitivnog nalaza PSM u odnosu na prisustvo arterijske hipertenzije. 
 
Prema klasifikaciji iz 2003. i 2007. godine i preporukama ESH/ESC, hipertenzija je prema 
vrednostima sistolnog pritiska podeljena u tri grupe: 1. grupa 140–159 mmHg; 2. grupa 160–
179 mmHg i 3. grupa sa vrednostima sistolnog pritiska preko 180 mmHg. Pozitivan nalaz PSM 
bio je najčešći (21,3%) u grupi pacijenata sa sistolnim pritiskom preko 180 mmHg ali nije bilo 
statistički značajne razlike u odnosu na druge grupe hipertenzije (p=0,359). Slično 




rezultatima Elhendy-a i saradnika, i prema našim rezultatima prisustvo arterijske hipertenzije 
nije značajnije uticalo na rezultat PSM.274 Ovakav nalaz se može na više načina objasniti. Iako 
su prijavljeni pozitivni nalazi PSM kod hipertenzivnih pacijenata kod kojih nije postojala 
stenoza na koronarnom angiogramu, nepoznata je tačna prevalenca ovakvih nalaza u grupi 
hipertenzivnih pacijenata a bez ranije poznate koronarne arterijske bolesti, pošto većina 
studija objavljuje rezultate u visoko selektovanoj populaciji. Moguće je da prevalenca 
patoloških nalaza PSM nije dovoljno visoka da doprinese razlici u specifičnosti PSM kod 
pacijenata sa arterijskom hipertenzijom ili bez nje.  
 
U našoj grupi ispitanika hipertenzija nije se izdvojila kao nezavisni faktor rizika za pozitivan 
nalaz PSM. Moguće objašnjenje za ovo je to što u našoj studiji nije uziman u obzir podatak o 
dužini trajanja hipertenzije odnosno o proteklom periodu od dijagnostikovanja hipertenzije 
do izvođenja PSM. Imajući u vidu činjenicu da je koronarna bolest kontinuirani proces koji se 
vremenom pogoršava, podatak o dužini trajanja hipertenzije može uticati na broj pozitivnih 
PSM nalaza u ispitivanom uzorku. 
 
Istovremeno, postoje studije koje prijavljuju poremećaj perfuzije uzrokovan 
mikrovaskularnom ishemijom i kod pacijenata bez hipertenzije.276 S obzirom na to da su 
lekari visoko svesni povezanosti kardiovaskularnih komplikacija i hipertenzije, a uz napredak 
medikamentne terapije, koji podrazumeva pravovremeno uvođenje pacijentima bezbedne i 
efektivne antihipertenzivne terapije, može se očekivati da su patofiziološki efekti 
hipertenzije na miokard u takvim uslovima minimalizovani.277 Moguće objašnjenje je i da kod 
većine pacijenata sa arterijskom hipertenzijom smanjenje rezerve koronarnog protoka nije 
dovoljno veliko da dovede do značajnog smanjenja nakupljanja izotopa tokom stresa, s 
obzirom na to da se maksimalno nakupljanje izotopa očekuje na submaksimalnom nivou 
koronarne dilatacije. 
 
Terapija koronarne arterijske bolesti klinički se može meriti vrednostima lipida i drugih 
inflamatornih markera. Lekovi koji smanjuju nivo lipida u krvi poboljšavaju prognozu 
koronarne arterijske bolesti. Schwartz sa saradnicima ispitivao je efekte smanjenja nivoa 
ukupnog holesterola na PSM nalaz, tako što je kod 25 pacijenata sa dokazanom arterijskom 
bolešću i hiperholesterolemijom komparirao nalaze PSM pre i posle 6-mesečne terapije 
statinima i došao do zaključka da je kod 48% pacijenata došlo do poboljšanja PSM nalaza i 
signifikantnog smanjenja prosečnog SSS sa 13,3 na 10,3.278 Fleming navodi da na 
kvantifikativne promene perfuzije miokarda utiče nekoliko nezavisnih faktora, između 
ostalih, i vrednost ukupnog holesterola.279 Feola sa saradnicima takođe objavljuje slične 
rezultate – dugotrajna terapija statinima poboljšava preuzimanje i akumulaciju 99mTc-
tertrofosmina od strane miocita kod pacijenata sa jednosudovnom koronarnom bolešću tako 
što dovodi do normalizacije nivoa LDL-holesterola u krvi.280  
 
Sve navedene studije slažu se sa rezultatima našeg istraživanja koji pokazuju da je kod 
pacijenata sa vrednostima ukupnog holesterola preko 5,2 mmol/l statistički značajno češće 
prisutan pozitivan nalaz PSM. U našoj studiji, u uzorku od ukupno 801 ispitanika, 455 (56,8%) 
ima vrednost ukupnog holesterola preko 5,2 mmol/l, dok ukupno 346 pacijenata (43,2%) 
uvrštenih u istraživanje ima vrednosti ukupnog holesterola ispod 5,2 mmol/l. U grupi 
pacijenata sa holesterolom preko 5,2 mmol/l (455 pacijenata), pozitivan nalaz PSM bio je 
registrovan kod 96 pacijenta (21,1%). Kod pacijenata sa urednim holesterolom, pozitivna 




PSM nađena je kod 49 pacijenata (14,2%). Pozitivan nalaz PSM je statistički značajno češće 
(p=0,015) prisutan kod pacijenata sa vrednostima holesterola preko 5,2 mmol/l nego kod 
pacijenata sa vrednostima holesterola ispod 5,2 mmol/l. Palumbo je sa saradnicima ispitivao 
120 pacijenata sa ranije poznatom koronarnom arterijskom bolešću ili bez nje. Njima su 
izmerene vrednosti ukupnog holesterola a potom su upućeni na 201Tl-SPECT PSM. Palumbo 
sa saradnicima došao je do zaključka da nivo lipida u serumu predstavlja nezavisan faktor 
rizika u predikciji oštećene perfuzije miokarda srca.281  
 
Korbee i saradnici objavili su rezultate studije koja se bavi procenom pomoću 99mTc-
tetrofosmin SPECT PSM dugotrajnog preživljavanja gojaznih pacijenata.282 Ispitivan je 
ukupno 261 pacijent sa BMI preko 30 kg/m2 kojima je urađena 99mTc-tetrofosmin SPECT PSM, 
a potom su bili praćeni narednih 12 godina. Pozitivan nalaz PSM bio je zabeležen kod čak 
58% pacijenata, od čega je tokom 12-godišnjeg praćenja 35% pacijenata umrlo a 10% 
prebolelo nefatalni infarkt miokarda. Druga studija ima veoma slične rezultate: uključila je 
265 pacijenata sa BMI preko 30 kg/m2, pozitivan nalaz PSM bio je prisutan kod 57% 
pacijenata, od čega je tokom perioda praćenja od 5,5 godina od srčanog događaja umrlo 
8,8% a 7% prebolelo nefatalni infarkt miokarda.283 Zaključak obe studije je da gojazni 
pacijenti sa urednim 99mTc-tetrofosmin SPECT PSM imaju statistički značajno bolju prognozu 
u poređenju sa gojaznim pacijentima koji istovremeno imaju i pozitivan nalaz PSM.282,283  
 
U našoj studiji od ukupno 801 ispitanika, gojaznih sa indeksom telesne mase (BMI – body 
mass index) preko 30 kg/m2 bilo je 273 (34,1%), dok je preostalih 528 (65,9%) imalo BMI 
ispod 30 kg/m2. Prosečna vrednost BMI u grupi gojaznih iznosila je 33,0±2,6 kg/m2. U grupi 
pacijenata sa BMI preko 30 kg/m2 (273 pacijenta), pozitivan nalaz PSM bio je registrovan kod 
69 pacijenata (25,3%). Kod pacijenata sa BMI ispod 30 kg/m2, pozitivna PSM nađena je kod 
76 pacijenata (14,4%). Pozitivan nalaz PSM je statistički značajno češće (p<0,001) prisutan 
kod pacijenata sa vrednostima BMI preko 30 kg/m2 nego kod pacijenata sa vrednostima BMI 
ispod 30 kg/m2. U našoj ispitivanoj grupi gojaznih pacijenata, a u poređenju sa studijama 
Korbee-a i Elehendy-a, imali smo značajno manje pozitivnih PSM nalaza (25,3% : 58,0% : 
57,% retrospektivno).282,283 Ovakva razlika donekle se može objasniti činjenicom da je u 
studijama Korbee-a i Elhendy-a u većoj meri preovladavao broj ekstremno gojaznih 
pacijenata nego u našoj grupi ispitanika, pa je tako kod nas izmerena manja prosečna 
vrednost BMI nego kod Korbee-a odnosno Elhendy-a (33,0±2,6 : 37,0±7,0 : 37,0±7,0 
retrospektivno).282,283 Više studija koje se bave ispitivanjem nalaza PSM u odnosu na 
vrednosti BMI kod pacijenata sa ranije poznatom koronarnom arterijskom bolešću ili bez nje, 
zaključuju da BMI nije nezavisan faktor rizika za pozitivan nalaz PSM i koronarno oboljenje u 
grupi pacijenata bez ranije poznate koronarne arterijske bolesti.284,285 
 
Studiju koja objašnjava da nikotin utiče na perfuziju miokarda tako što dovodi do poremećaja 
tromboksan – prostaciklin ravnoteže objavili su 2003. godine Nemr i saradnici.286 Istraživanje 
je rađeno na pacovima, a rezultati su pokazali da perfuzija nikotina u zdravom srcu nije 
uzrokovala poremećaj tromboksan – prostaciklin ravnoteže, dok je kod ishemičnog srca 
dovodila do sniženja prostaciklina i time povećanja odnosa tromboksan – prostaciklin.286 
Ovakav nalaz dovodi do zaključka da konzumiranje nikotina češće dovodi do poremećene 
perfuzije miokarda samo u grupi pacijenata sa poznatom koronarnom bolešću. Mahmarian i 
saradnici pokazali su da prestanak pušenja poboljšava nalaz perfuzije miokarda kod 
pacijenata sa poznatom koronarnom bolešću.287 Njihovi rezultati su pokazali da je perfuzioni 




defekt miokarda u fazi pušenja preko jedne kutije cigareta na dan bio 17,5±10,6%, dok je 
nakon korišćenja nikotinskih flastera i prestanka pušenja ili značajnog smanjenja broja 
popušenih cigareta došlo do signifikantnog poboljšanja perfuzije miokarda sa vrednošću 
defekta perfuzije od  11,8±9,9%.287 U našoj studiji od ukupno 801 ispitanika, pušača 
(aktuelnih i bivših) bilo je 442 (55,2%), dok su 359 ispitanika bili nepušači (44,8%). U grupi 
pušača, pozitivan nalaz PSM bio je registrovan kod 88 pacijenata (19,9%), dok je kod 
nepušača PSM bila pozitivna kod 57 pacijenata (15,9%), ali nije bilo statistički značajne 
razlike (p=0,167) u odnosu na pušačku naviku.  
 
Semikvantitativnom analizom dobijenih stres i rest scintigrama određivane su vrednosti SSS 
(summed stress score ili sumirani stres skor), koji služi kao indikator veličine i ozbiljnosti 
ishemije, SRS (summed rest score ili sumirani rest skor) koji indikuje veličinu i ozbiljnost 
infarkta miokarda i SDS (summed difference score ili sumirani skor razlike vrednosti SSS i 
SDS) koji ukazuje na veličinu reverzibilne ili mešovite ishemije. U našoj grupi ispitanika sa 
pozitivnim nalazom PSM, SSS se kretao od 1 do 32, a prosečne vrednosti iznosile su 
9,76±7,17. Radi procene razlike u vrednostima SSS u grupi pacijenata sa pozitivnim nalazom 
PSM, SSS smo podelili u 4 grupe: 1. mali SSS 1–5; 2. umereni SSS 6–10; 3. umereno veliki SSS 
11–20 i 4. veliki SSS kod pacijenata sa SSS vrednostima ≥21. Najveći broj pacijenata imao je 
SSS vrednost iz grupe 1 i grupe 2 (48 pacijenata ili 33,1% za grupu 1 i 47 pacijenata ili 32,4% 
za grupu 2), odnosno vrednost SSS koja ukazuje na malu ili umerenu reverzibilnu ili mešovitu 
ishemiju leve komore. Najmanji broj pacijenata imao je značajnu reverzibilnu ili mešovitu 
ishemiju odnosno vrednosti SSS u grupi 4 (13 pacijenata ili 9,0%). S obzirom na to da se radi 
o pacijentima kod kojih koronarna arterijska bolest nije ranije dokazana, a na PSM studiju su 
upućivani zbog postojanja određenog broja faktora rizika, ne iznenađuje podatak da je 
najveći broj pacijenata imao veoma malu ishemiju – na granicama signifikantnosti. Pa ipak, 
određeni broj pacijenata (9,0%) je i pored postojanja niske pre-test verovatnoće prisustva 
značajne koronarne bolesti, prema nalazu PSM spadao u grupu registrovane veoma velike ili 
prognostički veoma značajne reverzibilne ili mešovite ishemije (SSS preko 21).  
 
Radi lakše procene povezanosti SSS i pojedinih faktora rizika, dalje je napravljena podela SSS 
u tri grupe: 1. mali SSS 1–5; 2. umereni SSS 6–10 i 3. veliki SSS kod pacijenata sa SSS 
vrednostima ≥11. U grupi pacijenata sa pozitivnim nalazom PSM (145), analizirane su 
vrednosti SSS i pojedinih faktora rizika:  
a. U grupi pacijenata sa pozitivnim nalazom PSM bilo je ukupno 73 pacijenata 
(50,3%) sa DM tip 2, najveći broj (31 pacijent; 42,5%) imao je vrednost SSS iz 
grupe 3 (velika ishemija), dok su preostali pacijenti podjednako pripadali grupi 
1 (20 pacijenata; 27,4%) i grupi 2 (22 pacijenta; 30,1%), ali razlika nije bila 
statistički značajna (p=0,111); 
b. U grupi pacijenata sa pozitivnim nalazom PSM bilo je ukupno 133 pacijenta 
(91,7%) sa arterijskom hipertenzijom, i zabeležen je približno jednak broj 
vrednosti SSS u sve tri grupe: grupa 1 – 43 pacijenta (32,2%); grupa 2 – 43 
pacijenta (32,3%) i grupa 3 – 47 pacijenata (35,3%); razlika nije bila statistički 
značajna (p=0,728); 
c. U grupi pacijenata sa pozitivnim nalazom PSM bilo je ukupno 96 pacijenata 
(66,2%) sa vrednostima ukupnog holesterola preko 5,2 mmol/l, najveći broj (po 
34 pacijenta u obe grupe ili po 35,4%) imao je vrednost SSS iz grupe 2 i 3 




(umerena i velika ishemija), dok je u grupi 1 bilo nešto manje pacijenata (28 ili 
29,1%), a razlika nije bila statistički značajna (p=0,334); 
d. U grupi pacijenata sa pozitivnim nalazom PSM bilo je ukupno 69 gojaznih 
pacijenata sa BMI ≥30 kg/m2 (47,6%), najveći broj (27 pacijenata; 39,1%) imao 
je vrednost SSS iz grupe 3 (velika ishemija), dok su preostali pacijenti približno 
jednako pripadali grupi 1 (20 pacijenata; 29,0%) i grupi 2 (22 pacijenta; 31,9%), 
ali razlika nije bila statistički značajna (p=0,470);  
e. U grupi pacijenata sa pozitivnim nalazom PSM bilo je ukupno 88 pušača 
(60,7%), najveći broj (34 pacijenta; 38,6%) imao je vrednost SSS iz grupe 1 
(mala ishemija), zatim iz grupe 3 (31 pacijent; 35,2%) a najmanji broj imao je 
SSS iz grupe 2 (23 pacijenta; 26,1%); razlika nije bila statistički značajna 
(p=0,089). 
 
SDS je indikator veličine reverzibilne ishemije. U našoj grupi pacijenata sa pozitivnim 
nalazom ishemije, prosečna vrednost SDS bila je 7,16±6,01 (raspon od 0 do 29). Malhotra i 
saradnici navode nešto više vrednosti SDS u asimptomatskoj populaciji 7,4±1,9, ali je među 
pacijentima koji su nakon nalaza PSM bili upućeni na koronarografiju zabeležen signifikantno 
veći prosečan SDS (9±1,8) u poređenju sa pacijentima kojima nije rađena koronarografija 
(5,5±1,7; p<0,0001). Naročito visok SDS zabeležen je kod pacijenata kojima je tokom 
koronarografije nađena signifikantna koronarna stenoza (12,2±1,8) u poređenju sa 
pacijentima sa urednom ili nesignifikantnom koronarnom angiografijom (6,7±1,7, 
p<0,0001).250  
 
Radi lakše procene povezanosti SDS i pojedinih faktora rizika, dalje je napravljena podela SDS 
u dve grupe: 1. nesignifikantan SDS 0–5 i 2. signifikantna reverzibilna ishemija gde je SDS bio 
≥6. U grupi pacijenata sa pozitivnim nalazom PSM (145), analizirane su vrednosti SDS i 
pojedinih faktora rizika:  
a. U grupi pacijenata sa pozitivnim nalazom PSM bilo je ukupno 73 pacijenta 
(50,3%) sa DM tip 2, a među njima je procenat pacijenata sa SDS do 5 bio 
45,8% dok je lako veći procenat imao SDS ≥6 (54,8%), ali razlika nije bila 
statistički značajna (p=0,361);  
b. U grupi pacijenata sa pozitivnim nalazom PSM bilo je ukupno 133 pacijenta 
(91,7%) sa arterijskom hipertenzijom, a među njima bilo je podjednako 
pacijenata sa SDS do 5 (91,7%) i SDS  ≥6 (91,8%); razlika nije bila statistički 
značajna (p=0,100); 
c. U grupi pacijenata sa pozitivnim nalazom PSM bilo je ukupno 96 pacijenata 
(66,2%) sa vrednostima ukupnog holesterola preko 5,2 mmol/l, a među njima 
je bilo 63,9% sa SDS do 5, odnosno 68,5% sa SDS-om ≥6, a razlika nije bila 
statistički značajna (p=0,681);  
d. U grupi pacijenata sa pozitivnim nalazom PSM bilo je ukupno 69 gojaznih 
pacijenata sa BMI ≥30 kg/m2 (47,6%) i posmatrano u odnosu na vrednost SDS, 
u grupi gojaznih preovladavao je broj pacijenata sa SDS ≥6 (58,9%) odnosno 
broj pacijenata sa signifikantnom reverzibilnom ishemijom u odnosu na broj 
pacijenata sa SDS do 5 (36,1%) a razlika je bila statistički značajna (p=0,010);  
e. U grupi pacijenata sa pozitivnim nalazom PSM bilo je ukupno 88 pušača 
(60,7%). Najveći broj (48 pacijenata; 66,7%) imao je vrednost SDS do 5 a nešto 




manji broj imao je SDS ≥6 (40 pacijenata; 54,8%); razlika nije bila statistički 
značajna (p=0,196). 
 
Procentualnu zahvaćenost leve komore ishemijom vrednovano prema polarnoj mapi, podelili 
smo u nekoliko grupa: nesignifikantna ishemija 1–10% LK; manja ishemija 11–20% LK; 
umerena ishemija 21–30% LK i velika ishemija ukoliko je zahvaćenost LK ishemijom bila 
preko 30%. Najveći broj pacijenata (40,7%) sa pozitivnim nalazom PSM bila je u grupi 
nesignifikantne ishemije (1–10% LK). Ovakav nalaz je bio očekivan s obzirom da se, zbog 
strukture naših ispitanika, u najvećem broju očekuje ili uredan nalaz PSM ili granično 
pozitivan nalaz PSM. 
 
U proceni prognostički signifikantnog nalaza PSM, uzeti su u obzir samo nalazi PSM sa 
ishemijom leve komore ≥11% LK. Takvih pacijenata bilo je ukupno 86 (10,7%) od ispitivanih 
801. Relativno niska prevalenca klinički signifikantnih nalaza PSM u grupi asimptomatskih 
pacijenata je očekivana i ide u prilog sa većinom važećih vodiča koji rutinski ne preporučuju 
stres testiranje asimptomatičnih pacijenata, mada su preporuke nacionalnih udruženja za 
testiranje asimptomatičnih pacijenata PSM neusaglašene.229 Na primer, vodič Američkog 
koledža za kardiologiju (ACC – American College of Cardiology) asimptomatične odrasle 
osobe svrstava kao klasu IIb indikacija za rutinsku procenu ishemije miokarda PSM samo u 
slučajevima kada postoji ili jaka porodična anamneza ili prisustvo nekog od značajnih faktora 
rizika kao što je dijabetes.288 Međutim, vodič iz 2009. godine koji se bavi pravilnikom o 
indikacijama za radionuklidni kardiološki imidžing, širi indikacije i na pacijente koji imaju 
visok skor za razvoj kardiovaskularne bolesti.289 Slično tome, Američko udruženje za 
dijabetes (ADA – American Diabetic Association) preporučuje PSM kod asimptomatičnih 
dijabetičara koji imaju dva ili više faktora rizika za razvoj kardiovaskularnog oboljenja.290  
 
U našoj grupi ispitanika, kada je reč o polu, kod žena je češće registrovana nesignifikantna 
ishemija odnosno ishemija koja je zahvatala 1–10% miokarda leve komore (49,0% : 36,2%). 
Međutim, u muškoj populaciji bila je češća signifikantna ishemija, naročito ona koja je 
zahvatala preko 20% miokarda LK (39,4% : 25,5%). Iako razlika među polovima u 
procentualnoj zahvaćenosti miokarda leve komore nije bila statistički signifikantna (p=0,202), 
u poslednje vreme sve više studija prijavljuju da se ishemija odnosno koronarna arterijska 
bolest u ženskoj populaciji otkriva kasnije i da je u momentu otkrivanja udružena sa lošijom 
prognozom nego u muškoj populaciji.291 Malhotra sa saradnicima objavljuje rezultate slične 
našim rezultatima – na uzorku od 1354 pacijenta bez ranije poznate koronarne arterijske 
bolesti, signifikantna ishemija koja zahvata preko 10% miokarda LK bila je češća kod 
muškaraca nego kod žena (62% : 50%) ali razlika nije bila statistički signifikantna.250 
 
U našem istraživanju bilo je 198 pacijenata da dijagnozom DM tip 2. Pozitivan nalaz PSM 
imalo je 73 pacijenta (36,9%), dok je signifikantna ishemija (≥11% LK) bila prisutna kod 49 
pacijenata (24,7%). Ishemiju preko 20% imalo je 15,5% (30 pacijenata). Osim toga, u grupi 
registrovanih signifikantnih ishemija LK (49), preovladavao je broj pacijenata koji su imali 
signifikantno veću ishemiju (preko 20% LK) u odnosu na broj pacijenata čija se ishemija 
kretala 11–20% LK (30 : 19 ili 41,1% : 26,0%). Komparacijom sa pacijentima bez DM tip 2, 
signifikantna ishemija ≥11% LK je češća kod pacijenata sa DM tip 2 nego kod onih koji 
nemaju DM tip 2 (67,1% : 51,4%), a razlika je na nivou statističke značajnosti (p=0,079). 
Jacqueminet sa saradnicima daje podatak da je u grupi asimptomatskih dijabetičara 




signifikantna ishemija registrovana kod 13% pacijenata.292 Signifikantno veći procenat 
signifikantnih ishemija leve komore kod pacijenata sa DM u poređenju sa pacijentima bez 
DM prijavljuje i Malhotra sa saradnicima (12,5% : 5,6%).250 Obe ove studije prijavljuju kod 
dijabetičara manji procenat registrovanih signifikantnih ishemija u poređenju sa našim 
rezultatima. Moguće objašnjenje za ovo je što u studijama Jacqueminet-e i Malhotra-e 
nedostaje podatak o dužini trajanja DM odnosno o proteklom periodu od dijagnostikovanja 
DM do izvođenja PSM, a imajući u vidu činjenicu da je koronarna bolest kontinuirani proces 
koji se vremenom pogoršava, podatak o dužini trajanja DM može uticati na broj pozitivnih 
PSM. Drugo moguće objašnjenje za veći broj pozitivnih nalaza PSM kod dijabetičara u našoj 
studiji u odnosu na druge studije jeste da se u našoj populaciji dijabetičari ne šalju dovoljno 
često na stres-imidžing dijagnostičke metode dok su u asimptomatičnoj fazi, nego kasnije 
kada se zbog dugogodišnjeg DM razviju i drugi komorbiditeti što rezultira velikim brojem 
pozitivnih PSM nalaza. Monteiro sa saradnicima objavljuje da je u grupi asimptomatskih 
dijabetičara sa periodom postavljanja dijagnoze od 9,1±7,7 godina, bilo 15% pozitivnih 
nalaza PMS na ishemiju, ali on u svojoj studiji ne definiše jasno koji procenat zahvaćenosti LK 
smatra signifikantnim.293 
 
U našem istraživanju bilo je 455 pacijenata sa vrednostima ukupnog holesterola preko 5,2 
mmol/l. Prosečna vrednost holesterola u krvi kod ovih pacijenata bila je 7,57±0,53 mmol/l. 
Pozitivan nalaz PSM imalo je 96 pacijenata a negativan 359 (21,1% : 78,9%). U grupi 
pacijenata sa holesterolom preko 5,2 mmol/l i pozitivnom PSM (96 pacijenata), signifikantna 
ishemija (≥11% LK) bila je prisutna kod 62 pacijenta (64,7%) a u ovoj grupi signifikantnih 
ishemija, ishemiju preko 20% imalo je 37,6% (36) pacijenata. Razlika u distribucijama nije bila 
statistički značajna (p=0,195). Posmatrano u odnosu na celokupnu grupu ispitanika (801 
pacijent), ishemija ≥11% LK je češća kod pacijenata sa holesterolom preko 5,2 mmol/l nego 
kod pacijenata sa sa holesterolom ispod 5,2 mmol/l (64,6% : 49,0%) i razlika u distribucijama 
je na nivou statističke značajnosti (p=0,103). Monteiro nalazi da nije postojala statistički 
signifikantna razlika u zastupljenosti signifikantne ishemije kod pacijenata sa 
hiperlipidemijom u poređenju sa pacijentima bez hiperlipidemije (48% : 42%; p=0,22).293 
 
U grupi gojaznih pacijenata, PSM nalaz bio je pozitivan kod 69 pacijenata a negativan kod 
204 (25,3% : 74,7%). U grupi gojaznih pacijenata i pozitivnom PSM (69 pacijenata), 
signifikantna ishemija (≥11% LK) bila je prisutna kod 43 pacijenta (62,3%) a u ovoj grupi 
signifikantnih ishemija, ishemiju preko 20% imalo je 42,0% (29) pacijenata. Razlika u 
distribucijama nije bila statistički značajna (p=0,169). Posmatrano u odnosu na celokupnu 
grupu ispitanika (801 pacijent), ishemija ≥11% LK je češća kod pacijenata sa BMI ≥30 kg/m2 
nego kod pacijenata sa BMI <30 kg/m2 (62,3% : 56,6%) ali razlika u distribucijama nije 
statistički značajna (p=0,594). 
 
U našem istraživanju, od ukupno 801 pacijenta, pušača je bilo 442 (55,2%). U grupi pušača 
(442), PSM nalaz bio je pozitivan kod 88 pacijenata a negativan kod 354 (19,9% : 80,1%). U 
grupi pušača sa pozitivnom PSM (88 pacijenata), signifikantna ishemija (≥11% LK) bila je 
prisutna kod 49 pacijenata (55,7%) a u ovoj grupi signifikantnih ishemija, ishemiju preko 20% 
imalo je 34,1% (30) pacijenata. Razlika u distribucijama nije bila statistički značajna 
(p=0,432). Posmatrano u odnosu na celokupnu grupu ispitanika (801 pacijent), signifikantna 
ishemija ≥11% LK je češća kod pušača nego kod nepušača (64,9% : 55,7%) ali razlika u 
distribucijama nije statistički značajna (p=0,351). Za razliku od naših rezultata, Monteiro 




navodi da je kod pacijenata sa signifikantnom ishemijom preko 10% bilo značajno više 
pušača nego nepušača (53% : 40%; p=0,02).293 
 
Brojne studije rezultatima pokazuju superiornost PSM u komparaciji sa ergometrijskim stres 
testom, uz podatak da PSM obezbeđuje daleko više prognostičkih informacija.294,295,296 PSM 
sa farmakološkim opterećenjem ima naročito veliki značaj u grupi pacijenata koji iz 
određenog razloga nisu pogodni kandidati za ergometrijsko testiranje ili koji klasičnim 
ergotestom ne mogu postići zadovoljavajući nivo opterećenja.297 Naši rezultati potvrđuju 
napred navedene (već od ranije poznate) činjenice: u našoj grupi ispitanika, pozitivan nalaz 
PSM je najčešće bio pozitivan u grupi pacijenata sa pozitivnim ergometrijskim testom 
(22,2%), zatim kod onih sa graničnim nalazom (17,5%) dok je kod pacijenata sa negativnim 
ergometrijskim testom pozitivna PSM registrovana kod svega 11,0% pacijenata. Razlika u 
pojavi pozitivne PSM u odnosu na ergometrijski nalaz je statistički značajna (p=0,006). 
 
Multivarijantna logistička regresiona analiza u našem istraživanju otkriva povezanost 
pozitivnog nalaza PSM sa dijagnozom DM tip 2 (4,36 puta veća verovatnoća pozitivnog PSM; 
p<0,001), muškim polom (2,93 puta veća verovatnoća pozitivnog PSM; p<0,001), gojaznošću 
(2,0 puta veća verovatnoća pozitivnog PSM; p=0,001), holesterolom >5,2 mmol/l (1,76 puta 
veća verovatnoća pozitivnog PSM; p=0,007) i pušačkom navikom (1,59 puta veća 
verovatnoća pozitivnog PSM; p=0,028). Rezultati multivarijantne analize koje je objavio 
Monteiro sa saradnicima na sličnom uzorku, pokazuju statistički značajnu povezanost 
dijabetesa, pušačke navike i uzrasta pacijenata preko 74 godine u odnosu na pojavu 
siginifikantne ishemije miokarda (preko 10%).293  
 
Naša studija pokazuje da je u grupi pacijenata koji nemaju ranije registrovanu koronarnu 
arterijsku bolest, ali imaju određene faktore rizika za razvoj ove bolesti, a koji su upućeni na 
PSM, bilo ukupno 18,1% pozitivnih nalaza PSM, odnosno 10,7% nalaza signifikantne ishemije 
miokarda definisane kao ishemija koja zahvata ≥11% LK. Navedene vrednosti pokazuju veću 
učestalost pozitivnog nalaza PSM u našoj grupi ispitanika u poređenju sa drugim studijama 
koje se bave prevalencom ishemije miokarda u grupi pacijenata kod kojih nije ranije 
registrovana koronarna bolest.250,298 Objašnjenje za ovakav nalaz svakako je konstrukcija 
našeg uzorka – u našem istraživanju nije bilo pacijenata bez faktora rizika niti pacijenata čiji 
su faktori rizika bili toliko niski da nisu zadovoljili ulazak u istraživanje (≥3% SCORE sistem). 
Istovremeno, u našem istraživanju nije bilo neophodno da su pacijenti asimptomatični, ali je 
uslov bio da koronarna bolest nije ranije dijagnostikovana. Eliminisanjem ovakve grupe 
ispitanika svakako je značajno smanjen broj urednih nalaza PSM što je uz istovremeno 
prisutan određeni broj simptomatičnih pacijenata u našem istraživanju rezultovalo većim 
procentom pozitivnih nalaza PSM u poređenju sa drugim studijama. 
 
Rezultati multivarijantne analize faktora rizika na našem uzorku identifkovali su dijabetes 
melitus tip 2 kao najveći nezavisni prediktor pozitivnog nalaza perfuzione scintigrafije 
miokarda. Prevalenca signifikantne ishemije miokarda u populaciji dijabetičara česta je tema 
različitih studija. Ranije retrospektivne studije objavile su visoku prevalencu ishemije 
miokarda kod ovakvih pacijenata, što je navelo da ADA preporuči skrining asimptomatičnih 
pacijenata obolelih od DM tip 2 sa dva ili više faktora rizika za koronarnu arterijsku 
bolest.268,290 U skorije vreme, prospektivna DIAD evaluacija asimptomatskih dijabetičara u 
detekciji ishemije (DIAD: detection of ischemia in asymptomatic diabetics – detekcija 




ishemije kod asimptomatskih dijabetičara) pokazala je nižu prevalencu ishemije miokarda.298 
Rezultati su slični nalazima Malhotre i saradnika koja u grupi pacijenata sa dijabetesom 
prijavljuje 13% signifikantnih ishemija u poređenju sa grupom nedijabetičara.250 Naša studija 
pokazuje da je u našem uzorku pacijenata obolelih od DM tip 2 kod kojih postoje još 
najmanje dva faktora rizika za koronarnu bolest, kod 36,9% obolelih nalaz PSM bio pozitivan 
na ishemiju, dok je 24,7% pacijenata imalo signifikantnu ishemiju ≥11% LK. Ovako visoka 
prevalenca pozitivnog nalaza PSM u ovoj grupi svrstava pacijente sa DM tip 2 u visokorizičnu 
grupu kod kojih se, bez obzira na asimptomatsku bolest, može očekivati pozitivan nalaz PSM 
čime se opravdava njihovo upućivanje na PSM. 
 
Imajući u vidu nisku prevalencu signifikantne miokardne ishemije kod pacijenata bez ranije 
koronarne bolesti, utvrđivanje faktora rizika koji bi mogli da predikuju nalaz ishemije 
miokarda bilo bi od izuzetne koristi za buduća stres-testiranja kao što je perfuziona 
scintigrafija miokarda. Malo je objavljenih studija koje se bave utvrđivanjem odnosa između 
prisustva pojedinih faktora rizika odnosno broja pojedinih faktora rizika i prevalence 
signifikantne ishemije miokarda, naročito u grupi asimptomatičnih pacijenata kod kojih ne 
postoji ranije dijagnostikovana koronarna arterijska bolest. Još je manje studija kod kojih 
uzorak ovakve grupe nije selektovan prema uzrastu, polu i pojedinačnom faktoru rizika za 
razvoj koronarne arterijske bolesti. Malhotra sa saradnicima je analizom asimptomatičnih 
pacijenata koji nemaju raniju koronarnu bolest, identifikovala starosnu dob >74 godine kao 
najbitniji nezavisni faktor rizika za razvoj signifikantne koronarne bolesti, dok kod 
asimptomatičnih pacijenata bez faktora rizika signifikantna ishemija nije registrovana.250 FilÍ 
sa saradnicima pokazuje sličan odnos između faktora rizika i signifikantne ishemije miokarda 
u grupi pacijenata sa insuficijencijom jetre. Međutim, on ne istražuje linearan odnos između 
intenziteta pojedinih faktora rizika i prevalence signifikantne ishemije miokarda.299 Slično 
navedenom, povećana prevalenca signifikantne ishemije miokarda u odnosu na starost 
ispitanika među zdravim dobrovoljcima koji su radili stres-testiranje istražio je Katzel sa 
saradnicima a kod starijih žena Lee sa saradnicima.300,301 Nedostatak ovih studija je što nije 
navedena interakcija uzrasta ispitanika i prisustva faktora rizika. 
 
Reziltati našeg istraživanja omogućili su predstavljanje modela predikcije pozitivnog nalaza 
PSM u grupi pacijenata kod kojih nije ranije dijagnostikovana koronarna arterijska bolest. 
Limitacija naše studije je uzorak od svega 801 pacijenta, međutim naš uzorak je signifikantno 
veći od studija Herman-a i saradnika (220 pacijenata), Purim-Shem-Tov-a i saradnika (210 
pacijenata) i Madsen-a i saradnika (531 pacijent).302,303,304  
 
Kao nezavisne varijable korišćeni su faktori rizika koji su univarijantnom analizom pokazali 
statističku značajnost za predikciju pozitivnog nalaza perfuzione scintigrafije miokarda (muški 
pol, DM tip 2, pušačka navika, vrednost ukupnog holesterola >5,2 mmol/L, vrednost BMI ≥30 
kg/m2), dok je kao zavisna varijabla korišćen nalaz PSM (0 – negativan nalaz PSM i 1 – 
pozitivan nalaz PSM). 
 
Multivarijantnom logističkom regresijom svakom faktoru rizika pridružena je težinska 
vrednost i izračunata je statistička signifikantnost uticaja svakog pojedinačnog faktora 
ukupnom modelu predikcije. Za svakog pacijenta je na osnovu dobijenih težinskih faktora 
izračunata predikcija (verovatnoća) pozitivne PSM, koja se definiše kao broj bodova – 




procenat, i koja predstavlja verovatnoću pozitivnog nalaza PSM, a na osnovu prisustva 
faktora rizika kod pacijenata. 
 
Na osnovu distribucije dobijenih vrednosti predikcije pozitivnog nalaza PSM (broja bodova) 
formirane su grupe – kategorije rizika. U okviru ovih grupa izračunat je prosečan očekivani 
procenat pacijenata koji će imati pozitivan nalaz PSM i procenat pacijenata kod kojih je nalaz 
PSM bio zaista pozitivan. Komparacijom vrednosti dobijenog i očekivanog procenta 
pozitivnog nalaza PSM svake grupe dobija se vrednost koja služi za procenu kvaliteta modela 
za predikciju nalaza PSM (Hosmer-Lemeshow test). Vrednost Hosmer-Lemeshow Goodness-
of-Fit testa je na nivou p=0,061 što ukazuje da su očekivani i observirani (dobijeni) procenat 
pozitivnog nalaza u grupama na granici statističke značajnosti.  
 
Za procenu kvaliteta našeg modela predikcije izračunate su vrednosti senzitivnosti i 
specifičnosti za razne nivoe odlučivanja (ROC analiza). Površina ispod ROC krive iznosi 0,757 
što ukazuje na dobre diskriminatorne osobine kreiranog modela za predikciju pozitivnog 
nalaza PSM. ROC analiza vrednosti verovatnoće pozitivnog nalaza perfuzione scintigrafije 
miokarda pokazala je da je optimalna granična vrednost p=0,15, za koju se dobija visoka 
vrednost senzitivnosti od 77,9%, specifičnosti 62,2% i zadovoljavajuća ukupna vrednost 
predikcije od 65,0%. 
 
Naš model predikcije omogućuje da se iz grupe pacijenata niske pre-test verovatnoće 
postojanja koronarne bolesti izdvoje oni pacijenti koji su idealni za upućivanje na PSM sa 
vrednošću predikcije od 65,0%. Treba naglasiti da je naš model predikcije napravljen samo za 
grupu pacijenata bez ranije dokazane koronarne arterijske bolesti a koji su opterećeni 
određenim faktorima rizika, i koji su svrstani u grupu pacijenata niske pre-test verovatnoće 
postojanja koronarne arterijske bolesti. Ovakav model u velikoj meri potcenjuje mogućnost 
dobijanja pozitivnog PSM nalaza kod pacijenata sa bolom u grudima ali istovremeno postoji 
opasnost i od precenjivanja rizika pozitivnog PSM nalaza kod asimptomatičnog pacijenta bez 
faktora rizika za razvoj koronarne bolesti, zbog čega treba voditi računa o ciljnoj grupi kojima 
je model predikcije namenjen a to su pacijenti sa prisutnim faktorima rizika za razvoj 
koronarne arterijske bolesti ali bez ranije dijagnostikovane koronarne bolesti. 
 
U zaključku, model predikcije baziran na polu i prisutnim faktorima rizika (DM tip 2, vrednost 
ukupnog holesterola, vrednost BMI, pušačka navika) može da predikuje pozitivan nalaz 
perfuzione scintigrafije miokarda kod pacijenata koji imaju faktore rizika ali kod kojih 
koronarna bolest nije ranije dijagnostikovana sa senzitivnošću od 77,9%, specifičnošću 62,2% 
i vrednošću predikcije 65,0%. Potrebne su dodatne prospektivne studije u cilju utvrđivanja u 
kolikoj meri predloženi model može da pomogne lekarima u selekciji pacijenata niske pre-













1. U grupi pacijenata bez ranije poznate koronarne arterijske bolesti opterećenih 
faktorima rizika bilo je 10,7% nalaza signifikantne ishemije miokarda utvrđene 
perfuzionom scintigrafijom miokarda. 
 
2. Nalaz perfuzione scintigrafije miokarda je statistički značajno češće pozitivan u 
muškoj populaciji u odnosu na žensku populaciju pacijenata bez ranije poznate 
koronarne arterijske bolesti. 
 
3. Muška populacija pacijenata bez ranije poznate koronarne arterijske bolesti 
upućenih na perfuzionu scintigrafiju miokarda je statistički signifikantno mlađa 
u poređenju sa ženskom populacijom. 
 
4. Nezavisni prediktori pozitivnog nalaza perfuzione scintigrafije miokarda su: 
muški pol, dijabetes melitus tip 2, pušačka navika, povišena vrednost ukupnog 
holesterola i povišeni indeks telesne mase. 
 
5. Dijabetes melitus tip 2 identifikovan je kao najvažniji nezavisni faktor rizika za 
pozitivan nalaz PSM (36,9%) kao i nalaz signifikantne ishemije miokarda ≥11% 
(24,7) u grupi ispitanika bez ranije poznate koronarne arterijske bolesti. 
 
6. Hipertenzija nije nezavisan faktor rizika za pozitivan nalaz PSM u populaciji 
pacijenata bez ranije poznate koornarne arterijske bolesti. 
 
7. Kod pacijenata sa DM tip 2 SSS je češće bio visokih vrednosti indikujući češći 
PSM nalaz velike ishemije miokarda (SSS ≥11 kod 42,5%) 
 
8. Kod pacijenata sa BMI ≥30 kg/m2 SDS je statistički signifikantno češće bio 
visokih vrednosti indikujući češći PSM nalaz velike reverzibilne ishemije 
miokarda (SDS ≥6 kod 58,9%). 
 
9. Na osnovu prikupljenih podataka (faktora rizika) moguće je kreirati model za 
predikciju pozitivnog nalaza perfuzione scintigrafije miokarda kod pacijenata 
bez prethodno potvrđene koronarne bolesti koji je relativno jednostavan za 
upotrebu (mali broj potrebnih parametara). 
 
10. Senzitivnost kreiranog modela za predikciju pozitivnog nalaza perfuzione 
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ACC (American College of Cardiology) – Američki koledž za kardiologiju 
ACCF (American College of Cardiology Foundation – Fondacija Američkog koledža 
kardiologije 
ACE – angiotenzin konvertujući enzim 
ADA (American Diabetes Association) – Američko udruženje za dijabetes 
AGE (advanced glycation end product) – krajnji proizvod uznapredovale glikolizacije 
AHA (American Heart Association) – Američko udruženje za srce 
ANG-II – angiotenzin II 
ApoB – apolipoprotein B 
ApoC2 – apolipoprotein C2 
ApoE2 – apolipoprotein E2 
ARVD (arrhythmogenic right ventricular dysplasia) – aritmogena displazija desne komore 
ASNC (American Society of Nuclear Cardiology) – Američko udruženje za  nuklearnu 
kardiologiju 
ASE (American Society of Echocardiography) – Američko udruženje za ehokardiografiju 
AT1 – angiotenzin II tip 1 receptora 
ATP – adenozin trifosfat 
BMI (body mass index) – indeks telesne mase 
Ca2+ - joni kalcijuma 
CAT – kompjuterizovana aksijalna tomografija 
CFR (coronary flow reserve) – koronarna protočna rezerva 
CRP – C-reaktivni protein 
CT – kompjuterizovana tomografija 
CZT (cadmium zinc telluride) – kadmijum-cink-telurid 
DAG – diacil-glicerol  
DM – dijabetes melitus 
DNK – dezoksiribonukleinska kiselina 
DSE – dobutamin stres-ehokardiografija 
EAC (European Atherosclerosis Society) – Evropsko udruženje za aterosklerozu 
EF – ejekciona frakcija 
EKG – elektrokardiogram 
ESC  (European Society of Cardiology) – Evropsko udruženje za kardiologiju 
ESH (European Society of hypertension)  - Evropsko udruženje za hipertenziju 
ESV – endsistolni volumen 
FDG – fluorodeoksi glukoza 2-deoxy-2-(18F)fluoro-D-glucose 
FPG (fasting plasma glucose) – nivo šećera u krvi našte 
HDL (high density lipoprotein) – lipoprotein velike gustine 
IDL (intermediate density lipoprotein) – lipoprotein intermedijarne gustine 
IGT (impaired glucose tolerance) – sindrom smanjene glukozne tolerancije 
IM – infarkt miokarda 
IMT (intimal medial thickness) – zadebljanje intime krvog suda 
IZZS – Inženjerstvo zaštite životne sredine 
KHLK – koncentrična hipertrofija miokarda leve komore 
KS – kalcijumski skor 
LAD (left anterior descending artery) – leva prednja descendentna arterija 




LBBB (left bundle branch block) – blok leve grane 
LCA (left coronary artery) – leva koronarna arterija 
LCx (left circumflex artery) – leva cirkumfleksna arterija 
LDL (low density lipoprotein) – lipoprotein male gustine 
lb-LDL – large buoyant LDL čestice 
ox-LDL – oksidisani lipoprotein male gustine  
sd-LDL – small dense LDL čestice 
LK – leva komora 
LIMA – leva interna mamarna arterija 
LM (left main) – leva glavna arterija 
LPL – lipoprotein lipaza 
MDCT - multidetektorna kompjuterizovana tomografija 
MIBI – metoksi- izobutilizonitril 
MR - magnetna rezonanca 
MRI – magnetni rezonantni imidžing 
MSCT - multislajsna kompjuterizovana tomografija 
NADPH oksidaza – nikotinamid adenin dinukleotid fosfat oksidaza 
OGTT – oralni glukoza tolerans test 
PAI-1- inhibitor plazminogen aktivatora 
PAOB – periferna arterijska okluzivna bolest 
PDA – posteriorna descendentna arterija 
PDGF (platelet derived growth factor)– trombocitni faktor rasta 
PET – pozitronska emisiona tomografija 
PIP-3 – fosfatidil inozitol trifosfat 
PKC – protein kinaza C 
PSM – perfuziona scintigrafija miokarda 
PTCA – perkutana transluminalna koronarna angioplastika 
RAGE – receptori za AGE (krajnji  proizvod uznapredovale glikolizacije) 
RAAS – renin angiotenzin aldosteron sistem 
RCA (right coronary artery) – desna koronarna arterija 
ROS – reaktivni kiseonik 
SCAI (Society for Cardiac Angiography and Interventions)  - Udruženje za angiografiju i 
intervencije na srcu 
SDS (summed difference score) – sumirani skor razlike vrednosti SSS i SRS 
SCORE (systemic coronary risc estimation) tablice – taclice za sistemsku procenu rizika 
SPECT (single photon emission computerized tomography) – jednofotonska emisiona 
kompjuterizovana tomografija 
SRS (summed rest score) – sumirani skor u mirovanju 
SSS (summes stress score) – sumirani skor u opterećenju 
SVBG – venski bajpas graft vene safene 
99mTc-MIBI – metoksiizobutil-izonitril obeležen radioaktivnim tehnecijumom 
Tgl – trigliceridi 
TID – tranzitorna ishemijska dilatacija 
VLDL (very low density lipoprotein) – lipoprotein veoma male gustine 
VSMC (vascular smooth muscle cell) – vaskularna glatkomišićna ćelija 
WMA (wall motion abnormalities) – poremećaj kretanja srčanog zida 
WPW Sy – Wolff-Parkinson-White sindrom 
